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Postoperative Gallenwegsläsionen wie Gallenwegsleckagen und Gallenwegsstenosen sind 
relativ seltene Komplikationen. In der Gesamtzahl sind diese dennoch relevant, da die Chole-
zystektomie zu den in Deutschland am häufigsten durchgeführten Operationen zählt. Die ge-
naueste Einteilung von Gallenwegsläsionen ist die nach Neuhaus. Unterschieden werden pe-
riphere Leckagen mit Verbindung zum Hauptgallengangssystem (Typ A1- und A2-
Leckagen), Occlusionen des Ductus hepatocholedochus (Typ B1- und B2-Läsionen), tangen-
tiale Verletzungen des DHC mit erhaltener Kontinuität (Typ C1- und C2-Leckagen), komplet-
te Durchtrennungen des Ductus hepatocholedochus (DHC) oder eines Gallenganges (Typ D1- 
und D2-Läsionen) sowie Stenosen des DHC (Typ E1-E4).  
Sowohl Gallenwegsleckagen als auch Gallenwegsstenosen können oftmals mittels endoskopi-
scher retrograder Cholangiographie (ERC) behandelt werden. Vorraussetzung hierfür ist, dass 
der DHC nicht vollständig durchtrennt oder verschlossen ist (z.B. bei Neuhaus Typ B- oder 
Typ C-Läsionen), und eine Stenose mit einem Führungsdraht passierbar ist.  
Um den Gallenfluss zu optimieren wird nach endoskopischer Papillotomie (EPT) ein Stent in 
die Gallenwege eingelegt, wodurch sich der Druck in den Gallenwegen verringert, und die 
Gallenflüssigkeit ungehindert ins Duodenum abfließen kann. Leckagen sollten 
optimalerweise durch den Stent überbrückt sein, so dass ein Austritt von Gallenflüssigkeit in 
die freie Bauchhöhle verhindert wird. Stenosen werden durch den Stent selbst, am besten mit 
möglichst großem Durchmesser, aufgeweitet. Um Stentproblemen wie Dislokationen und 
Verschlüssen vorzubeugen, sollte nach 4 Wochen eine erneute ERC erfolgen. Zeigt sich die 
Leckage dann verschlossen, kann der Stent entfernt werden. Bei Stenosen sollte nach 4 Wo-
chen ein routinemäßiger Stentwechsel erfolgen. Eine endoskopische Therapie von Stenosen 
sollte sich über die Dauer von 6-12 Monaten erstrecken. 
In der vorliegenden Arbeit wurden Daten von 59 Patienten mit Gallenwegsleckagen und 18 
Patienten mit Gallenwegsstenosen nach Cholezystektomie (offen, laparoskopisch oder nach 
Konversion) analysiert. 
Für eine endoskopische Therapie kamen 68% aller aufgetretenen Gallenwegsleckagen in Fra-
ge. Bei 97,5% aller Patienten mit Gallenwegsleckagen, die endoskopisch behandelbar waren, 
war die endoskopische Therapie auch letztendlich erfolgreich.  
Die endoskopische Behandlung von Gallenwegsleckagen dauerte  im Schnitt 54 Tage (Range 
7–222), wozu im Mittel 2,7 (Range 1-11) endoskopische retrograde Cholangiographien 




eine offene Cholezystektomie als Primäroperation sowie starke Leckagen. Bei Leckagen nach 
Leberresektion wurden signifikant mehr ERCs bis zum Leckageverschluss benötigt als bei 
Leckagen nach Cholezystektomie. Bei Cystikusstumpfinsuffizienzen mit einem Abgang des 
Ductus cystikus im oberen Drittel des DHC waren diese schneller zu verschließen als bei Pa-
tienten, bei denen der Ductus cystikus aus dem mittleren oder unteren Drittels des DHC ab-
ging. Bezüglich des Auftretens therapiebedingter Komplikationen (u.a. Blutungen aus der 
EPT-Schnittfläche, Stentverschlüsse oder Stentdislokationen mit/ohne Cholangitis, post-
ERCP-Pankreatitiden, narbige Papillenstenosen, abgebrochener Therumodraht mit Abszess-
bildung) fiel auf, dass schwerwiegende Komplikationen (Majorkomplikationen) gehäuft bei 
älteren Patienten und bei Patienten mit mehreren Begleiterkrankungen auftraten. Außerdem 
wurden bei Patienten mit therapiebedingten Komplikationen deutlich mehr ERCs benötigt.  
Endoskopisch therapierbare Gallenwegsstenosen (94% aller Stenosen) konnten in 88% der 
Fälle erfolgreich behandelt werden. Die Behandlung erstreckte sich im Schnitt über 200 Tage 
(Range 30–702). Hierzu waren mit 6,3 ERCs (Range 2–25) deutlich mehr Interventionen er-
forderlich als bei den Leckagen.  
Gallenwegsstenosen waren bei Frauen schlechter und aufwändiger zu behandeln als bei Män-
nern. Als Risikofaktor für eine längere Therapiedauer und höhere Anzahl an benötigten ERCs  
zeigte sich zudem ein kurzer und zu Therapiebeginn breiter DHC. Außerdem zeigte sich, dass 
bei Patienten, die mit Stents mit großem Durchmesser behandelt wurden, die Therapie signi-
fikant länger dauerte und signifikant mehr ERCs benötigt wurden. Allerdings dürfte hier na-
türlich auch das Ausmaß der Stenose sowie die korrespondierende Therapieintention und 
Stentauswahl eine entscheidende Rolle spielen.  
Als Risikofaktoren für das Auftreten von therapiebedingten Komplikationen bei Gallen-
wegsstenosen zeigten sich ein auffälliges Cholestaselabor zu Beginn der Therapie sowie ein 
breiter DHC zu Therapiebeginn. Risikofaktoren für das Auftreten von Major-Komplikationen 
bei Gallenwegsstenosen waren ein höheres Alter der Patienten sowie die Einnahme mehrerer 
Medikamente und eine höhere Anzahl an Begleiterkrankungen. 
Aufgrund des guten Behandlungserfolges und der geringen Rate an schwerwiegenden Kom-
plikationen sollte, sofern keine relevanten Kontraindikationen wie z.B. Gefäßverletzungen 
vorliegen, sowohl bei Gallenwegs-leckagen als auch bei Gallenwegsstenosen primär ein en-
doskopischer Therapieversuch erfolgen. Anhand der Neuhaus-Klassifikation lassen sich sehr 




Therapieansprechen treffen. Die endoskopische Therapie selbst kann anhand der aktuellen 





Verletzungen der Gallenwege bei offener Cholezystektomie (CHE) oder laparoskopischer 
Cholezystektomie (LCHE) sind seltene Komplikationen. Zu Verletzungen der Gallenwege 
kommt es bei LCHE heute mit einer Häufigkeit von 0,2-0,9% (Regöly-Mérei et al. 1998, 
Schmidt und Neuhaus 2008, Targarona et al. 1998, Tantia et al. 2008). In den Anfangszeiten 
des laparoskopischen Verfahrens wurde in 1,4-2,9% der Fälle von Verletzungen der Gallen-
wege berichtet, wobei mit einem Ansteigen der Lernkurve eine deutliche Abnahme der iatro-
genen Verletzungen zu erkennen ist (Regöly-Mérei et al. 1998). Verletzungen der Gallenwege 
bei offener Cholezystektomie werden mit 0,06-0,6% angegeben (Frilling A et al. 2004, 
Targarona et al. 1998). In Übersichtsarbeiten wird die Verletzungsrate verfahrensunabhängig 
mit etwa 0,2-0,4% angegeben (Lammert et al. 2007). Die CHE ist allerdings eine sehr häufig 
durchgeführte Operation. Im Jahr 2009 wurden in der Bundesrepublik Deutschland 192.853 
Cholezystektomien durchgeführt, womit diese Operation zu den zehn am häufigsten durchge-
führten Operationen gehört (Fallpauschalbezogene Krankenhausstatistik, 2009). Zudem kann 
es auch nach anderen Operationen, wie z.B. Leberteilresektionen, zu Verletzungen am 
Gallengangssystem kommen. Daher sind Strategien zur Behandlung von Gallenwegsverlet-
zungen nach Cholezystektomien von klinischer Relevanz.  
 
3.1. Evaluation und Indikationsstellung zur Cholezystektomie 
Am häufigsten wird eine Cholezystektomie aufgrund einer chronischen Cholezystitis durch-
geführt (71% der Fälle), die in der Regel durch eine Cholezystolithiasis verursacht wird (Duca 
et al. 2003). Die Prävalenz der Cholezystolithiasis liegt in Mitteleuropa bei ca. 15-20% (Hen-
ne-Bruns et al. 2003; Kratzer et al. 1999; Lammert und Sauerbruch 2005; Völzke et al. 2005). 
Allerdings verursacht nicht jede Cholezystolithiasis klinische Beschwerden. Jährlich kommt 
es nur bei 1-2% der Gallensteinträger zu klinischen Symptomen (Criblez und Frey, 2001). 
Indikationen zur Cholezystektomie lassen sich in absolute und relative Indikationen untertei-
len. Zu den absoluten Operationsindikationen zählen das Gallenblasenempyem, die freie Gal-
lenblasenperforation, die trotz konservativer Behandlung rasch progrediente, akute Cholezys-
titis sowie durch Gallensteine verursachte Komplikationen. Hierzu gehören ein Gallensteini-
leus sowie biliodigestive Fisteln. 
Zu den relativen CHE-Indikationen gehören alle Patienten mit einer symptomatischen Chole-
zystolithiasis, Gallenblasendyskinesien oder einer abgelaufenen biliären Pankreatitis. Auch 




Porzellangallenblase sollte eine Cholezystektomie durchgeführt werden, da sich in 20% aller 
kalzifizierten Gallenblasen ein Karzinom entwickelt. (Lammert F et al. 2007; Ashur et al. 
1978; Henne-Bruns et al. 2003).  
Seltenere Indikationen für eine Cholezystektomie stellen benigne Gallenblasentumoren wie 
Polypen und Adenome, die größer als 1 cm sind, dar. In diesen Fällen ist eine maligne Entar-
tung um das 24,2-fache erhöht (Lammert et al. 2007; Park et al. 2008; Renz-Polster H, Braun 
J 2001). So werden zwischen 0,6 und 4% der Cholezystektomien aufgrund von Gallenblasen-
polypen durchgeführt (Jones-Monahan et al. 2000; Yeh et al. 2001; Chattopadhyay et al. 
2005). Die Prävalenz von Gallenblasenpolypen variiert je nach Patientenkollektiv zwischen 
0,3 und 12,3% (Gurusamy KS et al. 2009); in Deutschland beträgt sie ca. 1,5% (Heyder et al. 
1990).  
 
3.1.1 Symptome von Gallenblasenerkrankungen 
Die meisten Erkrankungen der Gallenblase manifestieren sich mit Schmerzen im Oberbauch.  
Gallenblasensteine sind der häufigste Befund bei rechtsseitigen Oberbauchbeschwerden, je-
doch bleiben zwei Drittel aller Gallenblasensteine klinisch inapparent (Renz-Polster H, Braun 
J 2001; Herold G 2006). Die Inzidenz einer akuten Cholezystitis wird mit 60 Fällen pro 
100.000 Einwohner pro Jahr angegeben (Gunn 1981). Die Mortalität hängt vom Alter und den 
Begleiterkrankungen ab und liegt zwischen 1 und 10% (Criblez und Frey 2001). Charakteris-
tische Symptome bei Gallenblasensteinen sind Schmerzattacken von mehr als 15 Minuten 
Dauer im Epigastrium oder im rechten Oberbauch, die auch in die rechte Schulter ausstrahlen 
können, und oft von Übelkeit sowie gelegentlichem Brechreiz begleitet werden (Lammert F et 
al. 2007). 
Etwa 90% der Cholezystitiden gehen mit einer Cholezystolithiasis einher. Als Auslöser der 
Entzündung wird ein Gallensekretstau als Folge einer Obstruktion des Ductus cystikus durch 
einen Gallenstein vermutet. Möglicherweise wird die Gallenblasenwand mechanisch über-
dehnt, wodurch die Blutversorgung beeinträchtigt wird, was zu einer lokalen Ischämie führt. 
Die Gallenblasenmucosa kann durch Steine auch direkt geschädigt werden. Sekundär können 
bakterielle Infektionen hinzukommen, wobei nur bei 50% der Patienten einer Cholezystitis 
eine bakterielle Beteiligung nachweisbar ist. Die klinischen Beschwerden einer akuten Chole-
zystitis ähneln einer Gallenblasenkolik. Die Schmerzen dauern im Gegensatz zur Gallenkolik 
in der Regel mehrere Stunden an (Henne-Bruns et al. 2003; Renz-Polster H, Braun J 2001; 




Bei chronischen Cholezystitiden entsteht die Entzündung durch eine chemische und mechani-
sche Irritation der Gallenblasenwand, die durch Gallenblasensteine und zeitweise aufgestaute 
Gallensäure hervorgerufen wird. Die chronisch entzündete Gallenblasenwand führt zu einer 
Rückresorption von Gallensäuren, was eine weitere Bildung von Cholesterinsteinen begüns-
tigt. Die Tunica muscularis der Gallenblasenwand atrophiert und wird bindegewebig 
durchbaut. Dies führt zur Reduktion der Motilität der Gallenblase, was wiederum die Litho-
genese fördert (Henne-Bruns et al. 2003).  
Selten kann eine chronische Cholezystitis ohne Cholezystolithiasis beobachtet werden. Als 
Ursachen werden Dyskinesien der Gallenwege (GW), toxische, vaskuläre und allergische 
Faktoren sowie aszendierende Infektionen diskutiert. Symptome einer chronischen Cholezys-
titis sind oft atypisch. Oft wird ein Druckgefühl oder Schmerz im rechten Oberbauch angege-
ben, zudem klagen Patienten über eine Unverträglichkeit von fetten Speisen. Es kann auch zu 
kolikartigen Schmerzen kommen, die jedoch kürzer anhalten als bei einer akuten Cholezysti-
tis (Chen DF et al. 2007; Henne-Bruns et al. 2003). 
Gallenblasenpolypen und Adenome sind meist Zufallsbefunde bei Ultraschalluntersuchungen 
des Abdomens und verursachen nur selten Beschwerden (Levy AD et al. 2002, Rooney BT et 
al. 2005, Guillén et al. 2004, Terada T et al. 2003). Beschwerden bei einem Gallenblasenkar-
zinom sind uncharakteristisch; häufig treten keine Frühsymptome auf. Nach 0,2-0,4% der 
Cholezystektomien wird zufällig ein Gallenblasenkarzinom histologisch diagnostiziert (Misra 
S et al. 2003; Wiedmann M et al. 2005).  
 
3.1.2 Diagnostik von Gallenblasenerkrankungen 
Die abdominelle klinische Untersuchung ergibt oft eine Druckdolenz im rechten Epigastrium. 
Bei einem Verschluss oder einer Kompression des Ductus choledochus kann die Gallenblase 
schmerzlos vergrößert und tastbar sein, gleichzeitig besteht oft ein Ikterus. Die primäre Diag-
nostik erfolgt mittels Oberbauchsonographie. Zum Nachweis einer Cholezystolithiasis ist eine 
komplette Darstellung der Gallenblase in verschiedenen Schnittebenen und mindestens zwei 
Patientenlagerungsvarianten, die um 90° zueinander versetzt sind, wichtig, um auch kleinere 
Steine zu erfassen (Lammert F et al. 2007; Hildebrandt 1997). Der typische, sonographische 
Befund einer Cholezystitis ist eine verdickte, dreigeschichtete Gallenblasenwand, die eventu-
ell auch mit einer pericholezystitischen Flüssigkeitsansammlung einhergeht (Criblez und Frey 
2001). Auch seltenere Befunde wie Polypen, Adenome oder Karzinome können sonogra-




stellt werden, indem die für ein Adenom typischen Gefäße an der Basis des Adenoms darge-
stellt werden (Nürnberg et al. 2007; Levy AD et al. 2002). Durch endoskopische Ultraschall-
untersuchung können malignen Tumore sicher diagnostiziert werden (Sugiyama et al. 1999).  
ERCP oder PTCD werden zur Klärung eines Ikterus eingesetzt, da mit diesen Verfahren die 
ableitenden Gallenwege beurteilt werden und gleichzeitig eine Drainage erfolgen kann (De-
necke H, Reichart B, Muhr G 1996).  
Ein Abdomen-CT ist bei einem zweifelhaften Befund zur weiteren differentialdiagnostischen 
Abklärung sinnvoll (Criblez und Frey 2001; Henne-Bruns et al. 2003; Renz-Polster H, Braun 
J, 2001). Das MRT ist der Sonographie beim Nachweis eines Cysticuskonkrements überlegen, 
nicht aber beim Nachweis einer Gallenblasenwandverdickung (Park et al. 1998). 
Laborchemisch fallen bei entzündlichen Gallenblasenerkrankungen eine Erhöhung der Ent-
zündungsparameter (Leukozyten, CRP, BSG) und bei gleichzeitigem Vorliegen einer Gallen-
gangsobstruktion eine Erhöhung der cholestaseanzeigenden Enzyme (ALT, AST, AP, -GT) 
und des Bilirubins auf (Criblez und Frey 2001; Henne-Bruns et al. 2003; Renz-Polster H, 
Braun J, 2001).  
3.1.3 Endoskopische retrograde Cholangiographie 
Die Indikation zu einer endoskopischen retrograden Cholangiographie (ERC) ergibt sich beim 
Vorliegen einer Galleabflussstörung oder wenn ein interventioneller Zugang zum Gallen-
gangsystem erforderlich wird (Pott, Schrameyer 1992; Sbeih et al. 1998). 
Bei der ERC wird ein Seitblick-Endoskop beim nüchternen Patienten oral eingeführt. Das 
Endoskop wird bis ins Duodenum vorgeschoben und die Papilla vateri wird identifiziert. 
Schließlich wird die Papille mit einem durch das Endoskop vorgeschobenen Katheter intu-
biert. Unter radiologischer Sicht wird anschließend Kontrastmittel in die Gallengänge instil-
liert und die anatomischen Verhältnisse werden dargestellt. Bei Bedarf kann auch eine endo-
skopische Papillotomie (EPT, Aufschneiden des Papillenmuskels) erfolgen, um Steine zu ent-
fernen oder Interventionen am Gallengangsystem vorzunehmen, die durch eine enge Papille 
verhindert werden (Pott, Schrameyer 1992). Durch die Papillotomie wird auch ein besserer 
Abfluss der Gallenflüssigkeit in das Duodenum gewährleistet. Bei Stenosen können nach EPT 
auch Stents in die Gallenwege eingelegt werden (Marks et al. 1998). 
Bei Stenosen oder postoperativen Leckagen der ableitenden Gallenwege sowie nicht 
extrahierbaren Konkrementen kann mit einem Stent eine transpapilläre Gallenwegsdrainage 
erfolgen. Hierzu wird nach Papillotomie über einen Führungsdraht ein individuell ausgewähl-




vorgeschoben. Die Prothese wird so platziert, dass die Spitze oberhalb der zu überbrückenden 
Stelle und das distale Ende noch im Duodenum liegt (Pott, Schrameyer, 1992).  
3.1.4 Techniken der Cholezystektomie 
Prinzipiell gibt es heute mit der offenen und laparoskopischen Cholezystektomie zwei unter-
schiedliche technische Vorgehensweisen. 
Die erste offene Cholezystektomie wurde 1882 durch Carl Langenbuch in Berlin bei einem 
43-jährigen Mann mit schweren biliären Koliken und Ikterus durchgeführt (Litynski, 1996; 
Morgenstern L, 1992). Zugangsweg erster Wahl für die offene CHE ist der Transrektalschnitt, 
der einen guten Heilungsverlauf aufweist, und bei Bedarf auch ohne Probleme verlängert 
werden kann. Alternative Zugangswege sind der Paramedianschnitt oder der Rippenbogen-
randschnitt, mit denen bei schwierigen OP-Verhältnissen nach Rezidiveingriffen oder bei 
Adipositas ein besserer Überblick erlangt werden kann. Die Präparation der Gallenblase kann 
im Weiteren prograd oder retrograd erfolgen. Methode der ersten Wahl ist die prograde Cho-
lezystektomie, während die retrograde Cholezystektomie nur bei unübersichtlichen Verhält-
nissen angewandt werden sollte. Bei der prograden Präparation wird die Gallenblase am Fun-
dus mit einer Fasszange gefasst und vorgezogen. Der Serosaüberzug wird ca. 1 cm vom Le-
berbett entfernt inzidiert und die Gallenblase danach schrittweise, teils stumpf, teils scharf, 
aus dem Gallenblasenbett freipräpariert. Danach werden der Ductus cystikus und die Arteria 
cystica dargestellt. Die Arterie wird ligiert und durchtrennt. Der D. cystikus wird in ganzer 
Ausdehnung bis zum DHC freigelegt. Am distalen Cystikusende werden zwei Klemmen an-
gelegt, zwischen denen er durchtrennt und ligiert wird. Die Gallenblase kann danach entfernt 
und eröffnet werden (Zenker R et al. 1975). Bei komplizierten Operationen oder größeren 
Blutungen kann in das Operationsgebiet noch eine Drainage eingelegt werden. Über diese 
Drainage lässt sich auch eine eventuell bestehende oder entstehende Gallenwegsleckage früh-
zeitig diagnostizieren. Anschließend wird das Abdomen schichtgerecht mit fortlaufender Naht 
verschlossen. (Denecke et al. 1996; Rehner M, Oestern HJ 1998). 
Beim retrograden Vorgehen wird die Gallenblase am Collum mit der Fasszange fixiert, die 
Serosa wird im Bereich des Ligamentum hepatoduodenale mit der Schere eingeschnitten. D. 
cystikus und A. cystica werden mittels Präpariertupfer und Schere freipräpariert, die Arterie 
wird unterbunden und durchtrennt. Danach wird der D. cystikus zwischen zwei Klemmen 
durchtrennt und ligiert. Erst danach erfolgt die Inzision der Gallenblasenserosa. Das Lösen 




nach erfolgen wie bei der prograden Cholezystektomie ggf. eine Drainageeinlage und der 
Verschluss der Bauchdecke (Zenker R, Berchtold R, Hamelmann H, 1975).  
 
Die erste laparoskopische Cholezystektomie wurde im Dezember 1985 von Prof. Dr. Erich 
Mühe in Böblingen durchgeführt (Litynsky 1998; Walker 2001). Die erste international veröf-
fentlichte Arbeit über die laparoskopische Cholezystektomie stammt aus Frankreich von Du-
bois et. al. aus dem Jahr 1990. Nach Anfangsschwierigkeiten und einer Lernkurve gilt seit 
Beginn der neunziger Jahre das laparoskopische Verfahren zur Cholezystektomie als neuer 
Goldstandard (Tantia et al. 2008). So werden heute in Deutschland jährlich etwa 190.000 
Cholezystektomien durchgeführt (Statistisches Bundesamt 2007), 93% davon laparoskopisch 
(Hüttl et al. 2001; Gleisberg et al. 2001; Ludwig et al. 2001; Velanovich et al. 2006). 
Gegenüber der konventionellen Cholezystektomie bietet das laparoskopische Vorgehen meh-
rere Vorteile. Es werden weniger postoperative Schmerzen beklagt, die Krankenhausverweil-
dauer wird verkürzt, und der Patient kann sich schneller erholen. Außerdem wird mit dem 
laparoskopischen Vorgehen ein besseres kosmetisches Ergebnis erzielt (McMahon et al. 
1994).  
Bei der laparoskopischen Cholezystektomie erfolgt eine Längsinzision am kaudalen Nabel-
rand, worüber der Optiktrokar zur CO2 Zufuhr eingeführt wird. Unter Sicht werden dann die 
weiteren Arbeitstrokare eingeführt. Der erste Arbeitstrokar wird meist rechts paramedian un-
terhalb des rechten Rippenbogens und der zweite Trokar medioklavikular unterhalb des rech-
ten Rippenbogens eingeführt. Der Gallenblasenextraktor bzw. dritte Arbeitstrokar wird durch 
eine Inzision in der vorderen Axillarlinie eingebracht. Zunächst wird die Gallenblase durch 
eine Fasszange festgehalten, wichtige Strukturen wie das Calot’sche Dreieck, gebildet durch 
die Arteria cystica, den Ductus cystikus und den Ductus choledochus werden teils scharf, teils 
stumpf freipräpariert. Sind Ductus choledochus und die Arteria cystica komplett dargestellt, 
werden beide Strukturen gallenblasenwärts einfach und zentralwärts doppelt mittels Metall-
clips oder mit resorbierbaren Clips verschlossen, wonach sie durchtrennt werden können. Die 
Gallenblase wird subserös aus dem Leberbett ausgeschält. Ist die Gallenblase komplett abge-
schält, wird sie durch einen Gallenblasenextraktor, der über ein Arbeitstrokar eingeführt wird, 
herausgezogen. Alternativ kann die Gallenblase über eine Endo-Bag aus Kunststoff entfernt 
werden. Abschließend kann über den dritten Arbeitstrokar eine Drainage eingelegt werden, 
worüber Spülreste und CO2-Restgas abfließen können. Nachdem die Instrumente unter Sicht 
zurückgezogen wurden, erfolgt der Verschluss der Inzisionen (Henne-Bruns et al. 2003; 




Sollten während der LCHE schwierige oder unklare anatomische Verhältnisse auffallen oder 
Komplikationen wie Gefäß- oder Gallenwegsverletzungen auftreten, so wird eine Konversion 
zur offenen CHE empfohlen (Regöly-Mérei J et al. 1998; Chapman WC et al. 2003). Die 
Konversionsrate ist stark abhängig von der Indikation, die zur Cholezystektomie führt. Bei 
symptomatischer Cholezystolithiasis beträgt die Konversionsrate 4-7% (Hüttl et al.2001; 
Gleisberg et al.2001; Ludwig et al. 2001; Velanovich et al. 2006), während sie bei akuter 
Cholezystitis mit 16,4–20,3% deutlich höher liegt (Gurusamy et al. 2006; Dietzel et al. 2000). 
Als relative Kontraindikationen zur laparoskopischen Cholezystektomie gelten daher ein Gal-
lenblasenempyem, Schrumpfgallenblasen mit Vernarbungen nach chronisch rezidivierenden 
Cholezystitiden sowie endoskopisch nicht entfernbare Gallengangskonkremente, die eine ope-
rative Gallengangsrevision erforderlich machen. Als absolute Kontraindikationen zur laparo-
skopischen Cholezystektomie gelten eine gangränöse Cholezystitis, eine Gallenblasenperfora-
tion, ein Mirizzi-Syndrom, Gallenblasenkarzinome, eine biliäre Pankreatitis sowie unklare 
narbige Verhältnisse am Ligamentum hepatoduodenale (Henne-Bruns et al. 2003). 
Eine neue Möglichkeit zur CHE ist die single-incision-laparoscopic-surgery-
Cholezystektomie (SILS-CHE). Hierbei wird ein Trokar über den umbilical gelegenen Schnitt 
in die Bauchhöhle eingeführt. Auch bei diesem Verfahren gibt es nur eine geringe Komplika-
tionsrate, allerdings sollten nur Patienten in gutem Gesundheitszustand und ohne wesentliche 
abdominelle Voroperationen für diese Operationstechnik ausgewählt werden. Allerdings sind 
momentan noch die Kosten für dieses Verfahren höher als bei den standardisierten Operati-
onstechniken (Sakran et al. 2014; Sato et al. 2014; Matvia et al. 2014). 
 
3.1.5 Evaluation und Indikationsstellung zur Leberresektion 
Am häufigsten wird eine Leberresektion aufgrund von malignen Tumoren durchgeführt. Eine 
weitere Indikation besteht bei benignen Lebertumoren, z.B. Adenomen aufgrund des Risikos 
einer malignen Transformation oder blutenden bzw. großen Hämangiomen (Henne-Bruns et 
al. 2003; Müller, 2005). 
Bei 95% aller Lebertumoren handelt es sich um Lebermetastasen. Besonders colorektale Kar-
zinome, Magen-, Lungen- und Mammakarzinome sowie maligne Melanome neigen zur Bil-
dung von Lebermetastasen (Renz-Polster H, Braun J 2001; Henne-Bruns et al. 2003; Buchta 
et al. 2006). Die häufigsten primären malignen Lebertumore sind hepato- oder cholangiozel-
luläre Karzinome.  
Eine operative, kurative Therapie erfordert die Resektion im Gesunden mit einem Mindestab-




schränkter funktioneller Parenchymreserve werden periphere Resektionen oder Segmentre-
sektionen angewandt. (Caselmann WH et al. 1999). Auch bei Lebermetastasen kann in spezi-
ellen Fällen eine Leberteilresektion erfolgen (Müller 2005).  
 
3.1.6 Symptome von Lebererkrankungen, die zur Leberresektion führen 
Lebertumore verursachen oft erst relativ spät Symptome und werden oft auch als Zufallsbe-
funde bei der Sonographie entdeckt. Bei einer Kapseldehnung der Leber kann der Tumor mit 
einem Kapseldehnungsschmerz im rechten Oberbauch einhergehen, oder bei einem Ver-
schluss einzelner zentraler Gallenwege zu einem Ikterus führen. Bei einem ausgedehnten Le-
berbefall können typische Leberfunktionsstörungen beobachtet werden. Weiterhin können 
allgemeine Krankheitssymptome wie Gewichtsverlust und Fieber bei Tumorzerfall auftreten 
(Müller, 2005). 
 
3.1.7 Diagnostik von malignen Lebertumoren 
Tumore der Leber lassen sich oft sonographisch gut darstellen (Müller, 2005). CT- und MRT- 
Untersuchungen können die Genauigkeit der Diagnostik verbessern und sind zum Tumorsta-
ging erforderlich. Primär sollte eine CT-Aufnahme des Abdomens erfolgen. Bei speziellen 
Fragestellungen bezüglich eines Lebertumors kann eine MRT-Aufnahme mit vorheriger Kon-
trastmittelapplikation sinnvoll sein (Davis GL et al. 2008; van Gulik TM, Adam R 2008). 
Serologisch können Transaminasen, Gamma-GT und AP erhöht sein. Als Tumor-Marker 
beim HCC dient das Alpha-Feto-Protein (AFP), beim CCC das CA 19-9. (Davis GL et al. 
2008; Müller 2005). 
 
3.1.8 Techniken der Leberresektion 
Die erste erfolgreiche Leberresektion (LR) wurde, wie auch die erste Cholezystektomie, von 
Carl Langenbuch durchgeführt. Am 07.11.1887 entfernte Langenbuch bei einem Patienten 
mittels Durchstichligatur einen so genannten linken Schnürlappen (Langenbuch C, 1888). 
Bei den Operationsverfahren an der Leber wird zwischen anatomischen und nicht anatomi-
schen Resektionsverfahren unterschieden. Die anatomische Resektion folgt dem segmentalen 
Aufbau der Leber. Bei malignen Erkrankungen sollte bei der Resektion mit kurativer Intenti-





Zugangsweg bei großen Eingriffen an der Leber sind entweder die mediane Oberbauchlaparo-
tomie oder der erweiterte Zugang als quere Oberbauchlaparotomie. Bei der Hemihepatekto-
mie rechts werden die Lebersegmente V, VI, VII und VIII reseziert. Im Allgemeinen wird 
auch die Gallenblase entfernt, da die Resektionslinie durch das Gallenblasenbett oder medial 
davon verläuft. Ist die rechte Leberarterie identifiziert, wird diese zwischen zwei Klemmen 
durchtrennt und ligiert. Der rechte Pfortaderstamm wird ebenfalls zwischen zwei Klemmen 
durchtrennt und verschlossen. Im Anschluss wird auch der rechte Ductus hepaticus zwischen 
Ligaturen durchtrennt. Die Durchtrennung der rechten Leberarterie und des rechten Astes der 
Pfortader hat eine scharfe Demarkierung des von diesen Gefäßen versorgten Leberparen-
chyms zur Folge, wodurch die Resektionsebene vorgegeben wird (Kremer et al. 1992). Für 
die Phase der Hemihepatektomie wird die arterielle und portale Durchblutung der Leber durch 
ein so genanntes Pringle-Manöver komplett unterbrochen (Denecke et al. 1996). Nach Okklu-
sion der Durchblutung erfolgt die Inzision der Leberkapsel. Die Gefäß- und 
Gallengangsstümpfe der verbleibenden Seite werden nach der Resektion gefasst und aufgrund 
der Struktur der Leber mit feinen Umstechungen versorgt. Die transparenchymatöse Präpara-
tion erfolgt schrittweise um eine trockene Resektionsfläche zu garantieren und spätere Gal-
lenwegsleckagen zu vermeiden. Nach Entfernung der rechtsseitigen Lebersegmente kann die 
Resektionsfläche der verbleibenden, linksseitigen Leber mit gesprühtem Gewebekleber oder 
durch Kollagenvließ versorgt werden. In der Regel erfolgt eine Drainageeinlage (Kremer et 
al. 1992; Denecke et al. 1996). 
Das Vorgehen bei der linksseitigen Leberresektion erfolgt spiegelbildlich zur rechtsseitigen 
Resektion. Auch bei der Hemihepatektomie links erfolgt eine Cholezystektomie, da auch hier 
die Resektionsebene durch das Gallenblasenbett verläuft.  
Kleinere Lebermetastasen können durch Mono- oder Bisegmentektomie entfernt werden. Der 
Vorteil der Mono- und Bisegmentektomien ist der Erhalt von gesundem Lebergewebe. Ein 
Nachteil ist, dass die resultierende Resektionsfläche nach diesen Operationen eher größer ist 
als bei Hemihepatektomien, und somit das Risiko von Blutungen und Gallenwegsleckagen 
steigt. 
Keilresektionen, die oft nur zu diagnostischen Zwecken durchgeführt werden, gehören zu den 





3.2. Komplikationen nach Cholezystektomie bzw. nach Leberresektionen 
Bei CHE/LCHE und Leberresektionen können eine Reihe von operativen Komplikationen 
auftreten, die unmittelbar bei der Operation oder auch erst später bemerkt werden. Nach aktu-
ellen Cochrane-Analysen sind die Komplikationsraten bei CHE und LCHE heute weitgehend 
gleich (Lammert et al. 2007). Zu Verletzungen von Gefäßen kommt es bei der laparoskopi-
schen Cholezystektomie in 0,25–2,3% der Fälle (Duca S et al. 2003; Rehner M, Oestern HJ, 
1998). Bei offener Cholezystektomie ist in etwa 0,7% der Fälle mit einer Verletzung der Ge-
fäße zu rechnen (Smith EB, 1982). Fast 50% der Blutungen sind im Gallenblasenbett lokali-
siert. Die zweithäufigste Blutungsquelle ist die Arteria cystica, aus der etwa 42% der Blutun-
gen kommen. Selten haben Blutungen ihren Ursprung in Gefäßen des großen Netzes oder gar 
der Arteria hepatica (Duca S et al. 2003). In Einzelfällen wurden tödliche Sickerblutungen aus 
dem Leberparenchym beschrieben, ohne dass die Blutungsquelle sicher identifiziert werden 
konnte (Schulz F et al. 2004). Verletzungen der Vena portae entstehen meist aufgrund von 
Verwechslungen mit dem D. choledochus, insbesondere wenn durch Gallenblasenentzündun-
gen die normalen anatomischen Verhältnisse aufgehoben sind (Kremer Ket al. 1992). Verlet-
zungen des Gastrointestinaltraktes gehören zu den seltensten Komplikationen bei der laparo-
skopischen Cholezystektomie und machen nur 0,14-0,2% der intraoperativen Komplikationen 
aus (Rehner M, Oestern HJ, 1998). 
Verletzungen der Gallenwege kommen bei laparoskopischer Cholezystektomie heute mit ei-
ner Häufigkeit von 0,2-0,9% vor (Regöly-Mérei et al. 1998, Schmidt und Neuhaus 2008, 
Targarona et al. 1998, Tantia et al. 2008). In den Anfangszeiten des laparoskopischen Verfah-
rens wurde in 1,4-2,9% der Fälle von Verletzungen der Gallenwege berichtet, so dass mit ei-
ner Verbesserung der Lernkurve eine deutliche Abnahme dieser Verletzungen einherging 
(Regöly-Mérei et al. 1998). Intraoperativ werden Verletzungen der Gallenwege nur in etwa 
1/3 der Fälle bemerkt, so dass sich Gallenwegsleckagen oft auch erst postoperativ darstellen. 
Gallenwegsleckagen liegt eine Verletzung der Gallenwege (aktiv) oder ein insuffizienter Ver-
schluss von Gallenwegen (passiv) zugrunde (Regöly-Mérei et al. 1996, Nuzzo et al. 2008; 
Vitale GC et al. 2008). Zusätzlich zu Gallenwegsverletzungen liegen in 26-32% der Fälle 
Verletzungen von Gefäßen vor, die immer operativ versorgt werden müssen (Mihaljevic et al. 
2008). Gallenwegsleckagen werden postoperativ in 0,3-4% der Fälle nach laparoskopischer 
Cholezystektomie beschrieben. (Christoforidis E et al. 2007, Ahmad F et al. 2007). Gallen-
wegsleckagen nach Leberresektion sind deutlich häufiger als nach CHE und treten bei 3,6-





Neben Leckagen der Gallenwege können auch Stenosen der Gallenwege auftreten. Sie entwi-
ckeln sich allerdings oft erst später und sind seltener als Leckagen. Die Behandlung ist aller-
dings oft deutlich komplizierter. Nach offener Cholezystektomie treten Gallengangsstenosen 
bei etwa 0,1-0,2% der Patienten auf (Johnston GW, 1986). Auch nach laparoskopischer Cho-
lezystektomie ist die Inzidenz von Stenosen mit 0,2-0,7% ähnlich gering (De Reuver PR et al. 
2007; Judah und Draganov 2007). Etwa 22% der Patienten, die postoperativ an einer Gallen-
wegsleckage litten, entwickeln im Verlauf auch eine Gallenwegsstenose (De Reuver PR et al. 
2007; Sikora SS et al. 2006).  
Etwa 95% der benignen Gallenwegsstenosen manifestieren sich nach Cholezystektomie und 
5% nach erfolgter Leberresektion (Matthews et al. 1991). Gallenwegsstenosen sind mit einer 
Häufigkeit von etwa 1% nach Leberresektionen eher seltene Komplikationen (Erdogan et al. 
2008). 
 
3.3. Einteilung der Gallenwegsläsionen 
Für die adäquate Diagnostik und Therapie von postoperativen Gallenwegsläsionen ist eine 
klinisch verlässliche Einteilung dieser Verletzungen essentiell. Über die Jahre wurden ver-
schiedene Einteilungen etabliert. Klinische Relevanz weisen die Klassifikation nach Neuhaus, 
Bismuth und Siewert auf. Die Klassifikation nach Neuhaus ist die genaueste Einteilung der 
Gallenwegsläsionen und wird daher heute am häufigsten verwendet.  
 
3.3.1 Einteilung der Gallenwegsläsionen nach Neuhaus 
Die Einteilung nach Neuhaus erfolgt therapieorientiert. Dabei werden das Zeitintervall zwi-
schen dem Verletzungsereignis und der therapeutischen Intervention sowie der ERC-Befund 
berücksichtigt (Neuhaus et al. 2000). Die genaue Einteilung ist in Abb. 1 detailliert darge-
stellt. Läsionen vom Typ A-D zählen zu den frühen Läsionen, die normalerweise innerhalb 
von 30 Tagen nach CHE erkannt werden. Läsionen vom Typ E (Gallenwegsstenosen) werden 
meist erst später erkannt.  
Ursache für Typ A Läsionen sind normalerweise insuffizient gesetzte oder dislozierte OP-
Clips. Diese Läsionen sind in der Regel gut endoskopisch behandelbar. Auch Typ B Läsionen 
werden durch falsch gesetzte Clips auf den Gallenwegen verursacht. Typ B1 Läsionen können 
eventuell endoskopisch durch Bougierung und Stenteinlage behandelt werden, Typ B2 Läsio-
nen bedürfen einer chirurgischen Intervention. Zu Läsionen vom Typ C kommt es durch fal-




endoskopisch behandelt werden, während C2 Läsionen in der Regel offen übernäht werden 
müssen. Zu einer kompletten Durchtrennung eines Gallenganges (Typ D Läsionen) kommt es 
bei Verwechslungen der Strukturen durch den Operateur. Hier ist in jedem Fall eine operative 
Versorgung notwendig. Zu Stenosen der Gallenwege, also Typ E Läsionen, kommt es nach 
kleineren Verletzungen der Gallenwege. Die Therapie ist abhängig vom Ausmaß einer Steno-
se. Typ E1 Läsionen können endoskopisch mit Stent und Dilatation therapiert werden, bei 
Typ E2 Stenosen und bei Therapieversagen kann eine chirurgische Therapie notwendig wer-
den (Neuhaus et al. 2000). 
  
Abbildung 1: Einteilung der Gallenwegsläsionen nach Neuhaus 
Typ A: Periphere Leckage mit Verbindung zum Hauptgallengangsystem. Typ B: Occlusion des DHC ohne 
Durchtrennung. Typ C: Tangentiale Verletzung des DHC mit erhaltener Kontinuität. Typ D: Komplette Durch-
trennung des DHC oder eines Gallenganges ohne einen Anschluss an das Hauptgallengangsystem. Typ E: Steno-





3.3.2 Einteilung der Gallenwegsläsionen nach Bismuth 
Eine der ältesten Einteilungen von postoperativen Gallenwegsläsionen ist die Einteilung nach 
Bismuth aus dem Jahr 1982. Bei dieser Einteilung werden allerdings nur postoperative Gal-
lenwegsstenosen berücksichtigt, wie in Abb. 2 dargestellt. Sie richtet sich nach der entspre-
chenden chirurgischen Therapie der jeweiligen Stenosen. In der Regel wird eine Y-Roux He-
paticojejunostomie empfohlen, da für eine End-zu-End-Gallengangsrekonstruktion meist der 
Gewebeverlust zu groß ist. Bei Typ I Stenosen wird eine Seit-zu-Seit-Anastomose des DHC 
mit einer Jejunumschlinge empfohlen. Bei Typ II-V Stenosen muss in der Regel der Gallen-
gangshilus verlagert werden, bevor eine Hepaticojejunostomie erfolgen kann. Zur chirurgi-
schen Behandlung von Typ IV Stenosen muss zusätzlich der Konfluenz des rechten und des 
linken Ductus hepaticus chirurgisch rekonstruiert werden. Bei einer Typ V Stenose ist dies 
ebenfalls notwendig, wobei hier zusätzlich eine separate Anastomose des isolierten rechten 
Ductus hepaticus empfohlen wird (Bismuth et al. 2001). 
 
 
Abbildung 2: Einteilung der Gallenwegsläsionen nach Bismuth  
Typ I: Distale Stenose des DHC mehr als 2cm von der Gabel entfernt. Typ II: Mittlere Stenose des DHC weniger 
als 2cm von der Gabel entfernt. Typ III: Hiläre Stenose mit kompletter Beteiligung des DHC ohne Beteiligung 
des Konfluenz. Typ IV: Hiläre Stenose mit Beteiligung des Konfluenz der Beiden Ducti hepatici. Typ V: Kom-





3.3.3 Einteilung der Gallenwegsläsionen nach Siewert 
Die Einteilung von Gallenwegsläsionen nach Siewert berücksichtigt im Gegensatz zu den 
Einteilungen nach Neuhaus und Bismuth nicht nur die Verletzungen der Gallenwege selbst, 
sondern auch Verletzungen der versorgenden Arterien. Auch diese Einteilung richtet sich 
nach der Therapie der entsprechenden Läsionen. Liegen arterielle Verletzungen vor, wie bei 
Typ IIIa Verletzungen (vgl. Abb. 3), ist eine chirurgische Versorgung unumgänglich. Auch 
Defektläsionen vom Typ IV bedürfen einer chirurgischen Therapie. Läsionen vom Typ I kön-
nen im Allgemeinen gut endoskopisch behandelt werden, auch bei Typ II und Typ IIIb Läsio-
nen ist eine endoskopische Therapie möglich (Siewert et al. 1994).  
 
 
Abbildung 3: Einteilung der Gallenwegsläsionen nach Siewert 
Typ I: Postoperative Gallenfisteln (z.B. Cystikusstumpfinsuffizienz, akzessorische Gallengänge). Typ II: Späts-
tenosierung des DHC. Typ III: Tangentiale Läsion: Typ IIIa: mit Kompromittierung der arteriellen Durchblu-
tung, Typ IIIb: ohne Beeinträchtigung der Durchblutung. Typ IV: Defektläsion. Biliäre Läsionen mit mehr oder 
weniger langstreckigen Defekten des DHC: Typ IVa: Defektläsion mit Kompromittierung der arteriellen Durch-





3.4. Diagnostik und Therapie von Gallenwegsläsionen 
3.4.1 Ursachen, Symptome und Folgen von Gallenwegsläsionen 
Operative Gallewegsverletzungen sind eine ernstzunehmende Komplikation, da bis zu 4,7% 
der Patienten eine gallige Peritonitis entwickeln, die ohne Therapie auch letal enden kann 
(Regöly-Mérei et al. 1996). Unbemerkte Verletzungen der Gallenwege können auch zu einer 
Sepsis führen, die auch heute noch mit einer relativ hohen Mortalität behaftet ist (Nuzzo et al. 
2008). 
Die häufigste Ursache für operative Verletzungen der Gallenwege sind Probleme bei der ein-
deutigen Identifikation der anatomischen Strukturen bei unübersichtlichen oder abnormen 
anatomischen Verhältnissen. So liegt die Inzidenz für das Vorliegen akzessorischer Gallen-
gänge immerhin bei 2%. Eine weitere Ursache für Verletzungen der ableitenden Gallenwege 
kann der unvorsichtige, intraoperative Gebrauch von Koagulationsstrom sein (Regöly-Mérei 
et al. 1996, Schmidt und Neuhaus 2008). Die häufigste Ursache für ein Verwechseln des Duc-
tus choledochus mit dem Ductus cysticus ist ein zu starker Zug an der Gallenblase nach kra-
nial durch den Operateur selbst. Dadurch wird der Ductus choledochus mit dem Ductus cysti-
cus in eine Linie gebracht, so dass fälschlicherweise der DHC durchtrennt wird. Zu Verlet-
zungen kleiner, peripherer Gallengänge kommt es bei einer zu tiefen Präparation im Gallen-
blasenbett. Die Ursache einer Cystikusstumpfinsuffizienz ist im Allgemeinen ein schlecht 
platzierter oder abgerutschter Clip (Schmidt und Neuhaus 2008; Rehner M, Oestern HJ 1998).  
Auch akute Entzündungen der Gallenblase sind mit einem erhöhten Risiko für das Auftreten 
von Gallengangsverletzungen assoziiert (Schmidt und Neuhaus 2008; Targarona EM et al. 
1998; Ahmad F et al. 2007). Darüber hinaus kommt es bei chronischen Cholezystitiden häufig 
zu lokalen Verwachsungen, so dass auch hier das operative Präparieren erschwert wird. Auch 
ein großer, eingeklemmter Gallenstein oder ein sehr kurzer Ductus cysticus können dazu füh-
ren, dass die anatomischen Gangstrukturen verwechselt werden (Chapman WC et al. 2003). 
Als weitere Risikofaktoren für die Entstehung von Gallengangsverletzungen gelten die Uner-
fahrenheit des Chirurgen oder ein ungenügend gewartetes technisches Equipment sowie auf 
Patientenseite das Vorliegen einer Leberzirrhose mit portaler Hypertension, einer Blutungs-
neigung, vermehrtes periportales Fettgewebe oder eine schwere Adipositas (Schmidt und 
Neuhaus 2008). 
 
Für das Entstehen von Gallenwegsleckagen nach Leberresektion gibt es ähnliche Ursachen 




gelten erweiterte Resektionen, eine große Resektionsfläche, eine lange Operationsdauer, ein 
hoher intraoperativer Blutverlust, ein langes Pringle-Manöver, eine fortgeschrittene Tumor-
größe, die intraoperative Exploration des Leberhilus sowie ein höheres Patientenalter (Erdo-
gan et al. 2008; Nagana et al. 2003). 
 
Klinisch können postoperative Gallenwegsleckagen durch abdominelle Schmerzen, Abwehr-
spannung im Oberbauch, Fieber, Übelkeit, Erbrechen, Ikterus, erhöhte Serum-Bilirubinwerte 
und auch erhöhte Transaminasen imponieren. Bei Einlage einer Ziel-Drainage kann eine Le-
ckage eindeutig durch den Abfluss von galligem Sekret diagnostiziert werden. Der Schmerz 
wird häufig durch eine lokale, gallige Peritonitis ausgelöst, die in komplizierten Fällen auch 
den gesamten Bauchraum einbeziehen kann (Frilling A et al. 2004; Regöly-Mérei et al. 1996; 
Tantia O et al. 2008; Nuzzo G et al. 2008). 
Die meisten Leckagen werden unmittelbar postoperativ, aber auch im Zeitfenster von 30 Ta-
gen nach der OP symptomatisch. Deutlich seltener kommt es vor, dass die Diagnose einer 
Gallenwegsleckage erst Monate nach der Operation gestellt wird. In Einzelfällen wurde die 
Leckage auch erst Jahre nach der Operation festgestellt, wobei die klinische Relevanz dann 
auch deutlich geringer ist (Frilling A et al. 2004; Regöly-Mérei et al. 1996; Nuzzo G et al. 
2008). 
 
Im Gegensatz zu Gallenwegsleckagen treten narbige Gallenwegsstenosen erst mit einer deut-
lichen postoperativen Latenz in Erscheinung. Ursächlich für das Entstehen von Gallen-
wegsstenosen ist in den meisten Fällen eine Verletzung der Gallenwege während der Operati-
on mit nachfolgender Narbenbildung. Auch durch ein zu festes Präparieren an der Cystikus-
einmündung mit nachfolgender ischämischer Schädigung der Wand des Ductus choledochus 
kann Narbengewebe entstehen. Durch Elektrokoagulation in unmittelbarer Nähe des Ductus 
choledochus oder kleiner Gallengänge können diese Strukturen thermisch geschädigt werden 
(Siewert JR et al. 1994). Auch lokale Entzündungen oder Infektionen können zur Bildung von 
Stenosen an den peripheren und zentralen Gallenwegen führen (De Reuver PR et al. 2007). 
Eine weitere Ursache für die Entstehung von Stenosen sind falsch gesetzte Clips. Der Clip am 
Ende des Cystikusstumpfes sollte mindestens 10 mm von der DHC-Einmündung entfernt 
platziert werden, da sonst eine Teilligatur des Ductus choledochus erfolgen kann. Die durch 
einen Clip bedingten Stenosen werden allerdings im Gegensatz zu den narbig bedingten Ste-
nosen im Allgemeinen innerhalb von wenigen Tagen symptomatisch (Schmidt und Neuhaus 




Die häufigste Ursache für das Entstehen von postoperativen Stenosen nach Leberresektionen 
ist, ähnlich wie bei der CHE, eine direkte Verletzung der Gallenwege mit anschließender 
Narbenbildung oder prolongierter Ischämie während der Operation (Kasai et al. 1993; Ward 
et al. 2004). Eine seltene Ursache für die Bildung von Stenosen nach Leberresektion ist eine 
Rotation der Leber, die durch eine Hypertrophie des Restgewebes mit anschließender Verdre-
hung ausgelöst wird (Mattews et al. 1991; Tekin und Perek 2000). 
Symptome einer Stenose der Gallenwege sind im Allgemeinen eine Cholestase bis hin zum 
Ikterus, was bisweilen auch mit rezidivierenden Cholangitiden einhergeht. Der Zeitraum von 
der Operation bis zur Entwicklung von symptomatischen Stenosen ist variabel und reicht, je 
nach der Ätiologie der Stenose, von wenigen Tagen bis zu mehreren Jahren nach der Operati-
on, in Einzelfällen sogar bis zu 30 Jahren. Die meisten Stenosen werden etwa 3 bis 7 Monate 
postoperativ symptomatisch (De Reuver PR et al. 2007; Sikora SS et al. 2006; Kasai et al. 
1993; Ward et al. 2004). 
3.4.2 Diagnostik von Gallenwegsläsionen 
Sonographisch kann bei Leckagen der Nachweis von freier Flüssigkeit subhepatisch oder im 
Gallenblasenbett erfolgen, während bei Stenosen eine Dilatation der Gallenwege auffällt. Bei 
Vorliegen einer Gallenwegsleckage findet sich laborchemisch, oft isoliert, ein Anstieg des 
Bilirubins. Bei Stenosen ist der Bilirubinanstieg langsamer und geht mit einem Anstieg der 
Cholestase anzeigenden Enzymen einher (Riemann JF 2007). 
Der Nachweis von Läsionen der Gallenwege kann mittels magnetresonanztomographischer 
Cholangiographie (MRC), ERC oder perkutaner transhepatischer Cholangiographie (PTC) 
erfolgen. 
Die MRC gilt als nicht-invasives Verfahren der Wahl und eignet sich besonders zur Beurtei-
lung komplexer Stenosen. Ein Nachteil ist, dass das Ausmaß der Stenosen teilweise über-
schätzt wird und der Gallenfluss über Stenosen schlecht beurteilt werden kann. Durch eine 
invasive ERC können Leckagen und Stenosen gut beurteilt und in der gleichen Sitzung bereits 
therapiert werden. Ist das Ausmaß einer Stenose so hoch, dass kein Kontrastmittelfluss in 
zentrale Bereiche der Gallenwege möglich ist, kann auch eine PTC zur genaueren Beurteilung 
und auch Therapie einer Stenose notwendig werden (Ward et al. 2004). 
 
3.4.3 Endoskopische Therapiemöglichkeiten von Gallenwegsläsionen 
Die endoskopische Therapie von Gallenwegsleckagen erfolgt mittels ERC oder, falls notwen-




durch eine Verminderung des transpapillären Druckgradienten erreicht, so dass Gallenflüssig-
keit statt über die Läsion und in die freie Bauchhöhle leichter über die Papilla vateri ins Duo-
denum abfließen kann. Dies kann durch eine endoskopische Papillotomie (EPT) alleine, die 
Einlage einer nasobiliären Verweilsonde oder die Einlage eines transpapillären Stents erreicht 
werden. Die Stenteinlage nach EPT senkt den Druck in den Gallenwegen stärker als eine al-
leinige EPT. Dies hat zur Folge, dass Leckagen, die mit einer Stenteinlage behandelt werden, 
sich schneller verschließen als Läsionen, die durch eine alleinige EPT behandelt werden 
(Bjorkman et al. 1995; Marks et al. 1998). In der Regel wird zur Einlage eines Stents in die 
Gallenwege auch eine EPT durchgeführt. Ein Stent bietet zudem den Vorteil, dass nicht nur 
der Gallenfluss durch Senkung des transpapillären Druckgradienten optimiert wird, sondern 
dass auch bei entsprechender Stentlage die Leckage überbrückt wird und weniger Gallen-
flüssigkeit aus den Gallenwegen austritt (Pott G, Schrameyer B 1992).  
Eine nasobiliäre Verweilsonde (NBV) bietet gegenüber einem transpapillären Stent den Vor-
teil, dass zur radiologischen Kontrolle der Leckage keine weitere ERC durchgeführt werden 
muss, da Kontrastmittel direkt über die Sonde instilliert werden kann. Der große Nachteil ei-
ner NBV ist jedoch, dass sie für den Patienten sehr unbequem ist, und die Dislokationsgefahr 
im Vergleich zu einem Stent deutlich höher ist. Außerdem wird durch eine NBV auch Gallen-
flüssigkeit nach außen abgeleitet, wodurch diese verloren geht (Terajima et al. 2004). 
Oberstes Ziel der Therapie von Gallenwegsstenosen ist eine Gewährleistung des Gallenflus-
ses. Eine Cholangitis oder stauungsbedingte Leberschädigung wird hierdurch vermieden. Die 
endoskopische Therapie von Gallenwegsstenosen erfolgt nach vorheriger EPT und Darstel-
lung der Gallenwege durch Bougierung und durch Stenteinlage. Durch den Stent wird die 
Stenose überbrückt und aufgedehnt. Um die Stenose maximal zu Dehnen wird der Stent mit 
dem größtmöglichen Durchmesser gewählt, bzw. im Verlauf größere Stents oder mehrere 
Stents nebeneinander eingelegt. Ist bei der ersten Untersuchung die Stenose sehr eng, kann sie 
mittels Dilatationskatheter oder Ballon-Dilatation geweitet werden. Die Stenttherapie erfolgt 
in der Regel über 6-12 Monate oder wird beendet, wenn die Stenose adäquat dilatiert ist oder 
ein entsprechend guter Kontrastmittelabfluss über die Stenose in der ERC nachgewiesen wor-
den ist (De Palma et al. 2003, De Reuver et al. 2007, Gupta et al. 2006). 
 
3.4.4 Operative Therapiemöglichkeiten von Gallenwegsläsionen 
Leckagen vom Typ Neuhaus A1, A2 oder C1 können im Allgemeinen übernäht oder durch 




lust (Neuhaus Typ D1) ist eine Anastomose der Gallenwege mit Einlage einer T-Drainage 
möglich. Liegt eine ausgedehnte Läsion (Neuhaus Typ C2 oder D2) oder eine nicht endosko-
pisch therapierbare Stenose vor, muss im Allgemeinen eine Hepaticojejunostomie erfolgen. In 
Ausnahmefällen kann bei kurzstreckigen Stenosen und ausreichender Mobilisierbarkeit des 
DHC auch eine End-zu-End-Anastomose angestrebt werden. Ein kompletter Verschluss des 
DHC (Neuhaus Typ B2), meist durch einen falsch gesetzten Clip, macht oft nur eine operative 
Entfernung des Clips erforderlich. In sehr seltenen Fällen kann es bei Stenosen, die weder 
endoskopisch noch operativ korrigierbar sind, infolge der Komplikationen zu einer Leber-
transplantation kommen (Bismuth et al. 2001, Neuhaus et al. 2000, Siewert et al. 1994; 





Die Cholezystektomie gehört mit zu den am häufigsten durchgeführten Operationen in 
Deutschland. Zwar sind Gallenwegsleckagen und Gallenwegsstenosen nach Cholezystekto-
mie relativ seltene Komplikationen, allerdings ist die Anzahl der Patienten mit entsprechen-
den Komplikationen dennoch relevant. Leberresektionen werden seltener durchgeführt als 
Cholezystektomien, jedoch kommt es nach diesen häufiger zu Gallenwegsleckagen.  
In der vorliegenden Arbeit soll der Erfolg und die Dauer der endoskopischen Therapie posto-
perativer Komplikationen an den Gallenwegen evaluiert werden. 
Retrospektiv wurden alle Patienten erfasst, die im Zeitraum vom 01.01.2003 bis 31.07.2009 
in der Klinik für Innere Medizin II des Universitätsklinikums des Saarlandes aufgrund von 
postoperativen Komplikationen an den Gallenwegen endoskopisch untersucht wurden. Insge-
samt wurden 59 Patienten mit Gallenwegsleckagen und 18 Patienten mit Gallenwegsstenosen 
in die Studie eingeschlossen. 
Evaluiert werden sollen die Art der Läsion, die Art und Weise der klinischen Präsentation 
sowie der Zeitpunkt der klinischen Manifestation postoperativ. Mit Hilfe dieser Informationen 
sollte geklärt werden, welche Art von Läsion wie gut und wie schnell endoskopisch mit einer 
standardisierten Therapie behandelt werden kann, und welches Vorgehen zur effektiven Be-
handlung und postoperativen Diagnosestellung optimal ist. Zusätzlich sollte festgestellt wer-
den, ob es Unterschiede in der endoskopischen Behandlung von Gallenwegsläsionen nach den 
verschiedenen vorausgegangenen Operationen gibt.  
Durch eine Analyse der Behandlungsdaten sollte nach Risikofaktoren für eine langwierige 
und komplizierte Therapie und für das Auftreten von therapiebedingten Komplikationen bei 
der endoskopischen Behandlung von Gallenwegsläsionen gefahndet werden. Hierzu sollten 
alle Behandlungsgruppen bezüglich der klinischen Daten, den Informationen zur Operation, 
Behandlungsdauer und dem Langzeit-Follow-up analysiert werden. 
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5 Patientenkollektiv und Methodik 
5.1. Patientenkollektiv und Datenerfassung 
Im Rahmen dieser Arbeit wurden retrospektiv alle Patienten erfasst, die im Zeitraum vom 
01.01.2003 bis 31.07.2009 in der Klinik für Innere Medizin II des Universitätsklinikums des 
Saarlandes aufgrund von postoperativen Komplikationen an den Gallenwegen nach offener 
bzw. laparoskopischer Cholezystektomie und nach malignombedingter Leberresektion (LR) 
mit begleitender Cholezystektomie endoskopisch behandelt bzw. untersucht wurden. Alle 
klinischen Daten sowie Informationen über die erfolgte Behandlung wurden erfasst.  
Zur Evaluation von möglichen Langzeit-Komplikationen erfolgte im August 2009 eine tele-
fonische Befragung aller noch erreichbaren Patienten.  
 
5.2. Charakterisierung der Patienten 
Analysiert wurden die Daten von 77 Patienten, darunter 59 (76,6%) Patienten mit Gallen-
wegsleckagen und 18 (23,4%) Patienten mit Gallenwegsstenosen.  
29 Patienten mit Gallenwegsleckagen waren weiblich und 30 Patienten mit Gallenwegslecka-
gen waren männlich. Das Durchschnittsalter betrug 60,2 ± 16,3 Jahre (Männer 63,2 ± 11,5 
Jahre; Frauen 57,0 ± 19,8 Jahre). Der jüngste Patient war 16 Jahre, der älteste 89 Jahre alt. Bei 
den 59 Patienten mit Gallenwegsleckagen wurde zuvor bei 47 Patienten (79,7%) eine Chole-
zystektomie durchgeführt (davon 24 LCHE, 14 CHE, 9 Konversionen von LCHE zu CHE) 
und bei 12 Patienten (20,3%) eine LR mit CHE. Das durchschnittliche Alter der Patienten mit 
Gallenwegsleckagen nach Cholezystektomie betrug 59,2 ± 17,1 Jahre (Range 16-89) und das 
der Patienten mit Gallenwegsleckagen nach LR 63,9 ± 12,9 Jahre (Range 25-74). 
 
Zehn Patienten mit Gallenwegsstenosen waren Frauen und 8 waren Männer. Das Durch-
schnittsalter betrug 61,0 ± 12,2 Jahre (Männer 64,8 ± 8,9 Jahre; Frauen 56,3 ± 14,6 Jahre). 
Der jüngste Patient war 39 Jahre, der älteste 82 Jahre alt. Bei den 18 Stenosepatienten wurde 
zuvor bei 15 Patienten (83,3%) eine Cholezystektomie durchgeführt (davon 3 LCHE, 4 CHE, 
8 Konversionen von LCHE zu CHE), bei 3 Patienten (16,7%) erfolgte eine LR. Die Patien-
tencharakteristika sind in Tabelle 1 nochmals zusammenfassend veranschaulicht.   




Tabelle 1: Patientencharakteristika 
 
Patienten 
gesamt   
Patienten mit  
Gallenwegsleckage     
Patienten mit 
Gallenwegsstenose   
   Gesamt nach CHE + LCHE nach LR Gesamt nach CHE + LCHE nach LR 
Anzahl 77 59 47 12 18 15 3 
Geschlecht 
(M/F) 40/37 30/29 23/24 7/5 8/10 9/6 1/2 


















5.2.1 Einteilung der Gallenwegsleckagen 
Die Gallenwegsleckagen nach Cholezystektomie wurden nach der Neuhaus-Klassifikation 
eingeteilt. Es wurden hier zunächst nur die 47 Patienten mit Leckage nach erfolgter CHE be-
rücksichtigt. Dabei fanden sich am meisten A1-Leckagen (n=26) und A2-Leckagen (n=10). 
Leckagen vom Typ A machten 76,6% aller Leckagen aus (vgl. Tabelle 2 und Abb. 4+5). 
Während des untersuchten Zeitraumes wurden keine Patienten mit Läsionen vom Typ B1 
bzw. C2 in der Klinik für Innere Medizin II der Universitätsklinik des Saarlandes diagnosti-
ziert bzw. behandelt.  
 
Tabelle 2: Einteilung der Gallenwegsleckagen nach CHE/LCHE entsprechend der Neuhaus-
Klassifikation.  
 
  LCHE CHE 
CHE mit Kon-
version CHE Gesamt 
A1 15 7 4 26 
% der Gesamtzahl 31,9 14,9 8,5 55,3 
A2 5 3 2 10 








0 % der Gesamtzahl 
B2 1 0 1 2 
% der Gesamtzahl 2,1 0 2,1 4,2 
C1 2 3 1 6 








0 % der Gesamtzahl 
D1 1 0 1 2 
% der Gesamtzahl 2,1 0 2,1 4,3 
D2 0 1 0 1 
% der Gesamtzahl 0 2,1 0 2,1 
Gesamt 24 14 9 47 
% der Gesamtzahl 51,1 29,8 19,1 100 
 




Abbildung 4: Endoskopische Darstellung (ERC) der unterschiedlichen Leckagetypen nach Neuhaus.  
Initial (Spalte 1), unter Therapie mit Stent (Spalte 2) und nach Abschluss der endoskop. Therapie (Spalte 3). 




Abbildung 5: Endoskopische Darstellungen (ERC) von nicht endoskopisch therapierbaren Gallenwegslä-
sionen:  
A) Typ B2-Läsion. B) Typ D1-Läsion. 





Da es bislang keine gängige Einteilung von Gallenwegsleckagen nach Leberresektion gibt, 
wurden die Leckagen nach LR entsprechend ihrer anatomischen Lokalisation im 
Gallenwegssystem in Analogie zur Neuhaus-Klassifikation eingeteilt. Insgesamt fanden sich 
12 Patienten mit Gallenwegsleckagen, bei denen zuvor eine LR durchgeführt wurde. Im Ver-
lauf des DHC waren 6 Leckagen (50%) lokalisiert, 4 Leckagen (33,3%) hatten ihren Ursprung 
aus kleineren, intrahepatischen Gallenwegen und bei zwei Patienten (16,7%) zeigte sich ein 
kompletter Abbruch des DHC (vgl. Abb. 6). 
 
 
Abbildung 6: Darstellung einer Gallenwegsleckage nach Leberresektion (Seg. IV b und CHE) bei einem 
HCC (ERC). 
A) Vor Therapie: Leckage der intrahepatischen GW. B) Mit Stent in situ. C) Nach erfolgreicher Therapie.  
 
Außerdem wurden die Leckagen bezüglich ihres Ausmaßes in schwache, mäßige oder starke 
Leckagen eingeteilt. Als schwach galten Leckagen mit einem Kontrastmittelaustritt mit einer 
Fläche < 200 mm
2
 auf dem Röntgenbild, als mäßig von 200–900 mm2 und als starke Lecka-
gen mit > 900 mm
2
 Ausdehnung auf dem Röntgenbild. Bezüglich des Schweregrades konnten 
nach CHE 7 schwache, 27 mäßige und 13 starke Leckagen diagnostiziert werden. Nach LR 
gab es eine schwache, 6 mäßige und 5 starke Leckagen (vgl. Tab. 3). 
 
Tabelle 3: Ausmaß der Gallenwegsleckagen 
Ausmaß der  
Leckage 
Patienten 
Gesamt   
Art der 
CHE    
LR 
(alle CHE 
und LR) LCHE  CHE  
CHE mit 
Konversion Alle CHE  
schwach 
(%)  
8 2 3 2 7 1 
(13,6) (3,4) (5,1) (3,4) (11,9) (1,7) 
mäßig 33 18 6 3 27 6 
(%) (55,9) (30,5) (10,2) (5,1) (45,8) (10,2) 
stark 18 4 5 4 13 5 
(%) (30,5) (6,8) (8,5) (6,8) (22) (8,5) 
Gesamt 59 24 14 9 47 12 
(%)  (100) (40,7) (23,7) (15,3) (79,7) (20,3) 
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5.2.2 Anatomie der Gallenwege bei Patienten mit Gallenwegsleckagen 
Nach erfolgter ERC wurden die Gallenwege der Patienten auf dem Röntgenbild genauer ana-
lysiert. Untersucht wurden die Länge und die Breite des DHC vor und nach Therapie, der Ab-
gang des Ductus cysticus (im oberen, mittleren oder unteren Drittel des DHC) sowie die Wei-
te der intrahepatischen Gallenwege vor und nach Therapie. Das Ausmessen der einzelnen 
Maße erfolgte durch einen Vergleich der Gallenwege bzw. des DHC mit dem Endoskop 
(Durchmesser 12 mm). 
Nicht bei allen Patienten konnten alle Parameter gemessen werden, da in wenigen Fällen die 
erste ERC außerhalb unseres Klinikums erfolgte und keine Röntgenbilder vorlagen (n=3). Bei 
einigen Patienten wurden während der ERC die intrahepatischen Gallenwege bzw. der Ductus 
cysticus nicht dargestellt, da z.B. ein Gangabbruch vorlag oder dies technisch nicht möglich 
war (n=7). Nach abgeschlossener Therapie wurde bei den im Verlauf operierten Patienten 
keine erneute ERC durchgeführt (n=11). Bei klinisch beschwerdefreien Patienten wurde teil-
weise auf ein erneutes Röntgenbild verzichtet (n=1). Außerdem konnte bei Patienten, die vor 
Therapieende verstarben (Todesursache nicht therapiebedingt; n=5), und Patienten, die nicht 
weiter verfolgt werden konnten (n=3), ebenso kein erneutes Röntgenbild angefertigt werden.  
Die Länge des DHC konnte letztendlich bei 49 von 59 Patienten komplett gemessen werden 
und lag bei 82,3 ± 13 mm (Range 45–105 mm). Die maximale Breite des DHC konnte vor 
Therapie bei 52 Patienten gemessen werden, sie betrug 7,8 ± 3,4 mm (Range 4–24 mm). Nach 
Therapie wurde die Breite des DHC bei 35 Patienten gemessen und betrug hier 8,2 ± 2,4 mm 
(Range 4–12 mm). Die Länge des Cystikusstumpfes konnte bei 35 Patienten bestimmt werden 
und lag bei 20,13 ± 13,2 mm (Range 2–48 mm). Einen Überblick über alle erfassten anatomi-
schen Aspekte bietet Tabelle 4. 




Tabelle 4: Anatomie der Gallenwege bei Patienten mit Gallenwegsleckagen.  




Alle CHE LCHE CHE CHE mit 
Konversion 
































































































































Der Abgang des Ductus cysticus konnte bei 35 Patienten, bei denen zuvor eine CHE durchge-
führt wurde, dargestellt werden. Er ging bei 6 Patienten im unteren Drittel des DHC, bei 23 
Patienten im mittleren Drittel des DHC und bei 13 Patienten im oberen Drittel des DHC ab. 
Bei 12 Patienten konnte der Cystikusabgang nicht dargestellt werden (vgl. Tab. 5).  
 
Tabelle 5: Abgang des D. cystikus bzw. des Cystikusstumpfes aus dem DHC 
 






































































Zu den intrahepatischen Gallenwegen konnten vor Therapie bei 48 Patienten Angaben ge-
macht werden. Bei 45 Patienten zeigten sich die Gallenwege normal, bei zwei Patienten er-
weitert und bei einem Patienten rarefiziert (vgl. Tab. 6). 
 




Tabelle 6: Beschaffenheit der intrahepatischen Gallenwege von Leckagepatienten vor Therapie 














keine Angaben 11 8 3 2 3 3 
(%) (18,6) (13,8) (5,3) (3,4) (5,1) (5,1) 
normal 45 36 20 10 6 9 
(%) (76,3) (61) (33,9) (16,9) (10,2) (15,3) 
erweitert 2 2 0 2 0 0 
(%) (3,4) (3,4) (0) (3,4) (0) (0) 
rarefiziert 1 1 1 0 0 0 
(%) (1,7) (1,7) (1,7) (0) (0) (0) 
Gesamt 59 47 24 14 9 12 
(%) (100) (79,7) (40,7) (23,7) (15,3) (20,3) 
 
Nach Therapieende konnten die intrahepatischen Gallenwege bei 38 Patienten evaluiert wer-
den. Lediglich bei einem Patienten zeigten sich erweiterte intrahepatische GW, bei allen ande-
ren Patienten waren diese normal (vgl. Tab. 7).  
 
Tabelle 7: Beschaffenheit der intrahepatischen Gallenwege von Leckagepatienten nach Therapie 














keine Angaben 21 14 7 4 4 6 
(%) (35,6) (25,5) (11,9) (6,8) (6,8) (10,2) 
normal 37 32 17 10 5 5 
(%) (62,7) (54,2) (28,8) (16,9) (8,5) (8,5) 
erweitert 1 0 0 0 0 1 
(%) (1,7) (0) (0) (0) (0) (1,7) 
Gesamt 59 47 24 14 9 12 
(%) (100) (79,7) (40,7) (23,7) (15,3) (20,3) 
 
5.2.3 Einteilung der Gallenwegsstenosen 
Die Gallenwegsstenosen wurden ebenfalls nach der Neuhaus-Klassifikation eingeteilt. Am 
häufigsten fanden sich Stenosen der Subgruppe E1 (n=8) und E3 (n=7). Stenosen vom Typ E2 
(n=1) und Typ E4 (n=2) waren seltener (vgl. Tab. 8 und Abb. 7 + 8). 




Tabelle 8: Einteilung der Gallenwegsstenose nach CHE/LR entsprechend der Neuhaus-Klassifikation.  
Am häufigsten fanden sich Stenosen nach CHE, weniger häufig traten Stenosen nach LR und simultan durchge-








Typ E1 8 7 1 
(%) (44,4) (38,9) (5,6) 
Typ E2 1 1 0 
(%) (5,6) (5,6) (0) 
Typ E3 7 6 1 
(%) (38,9) (33,3) (5,6) 
Typ E4 2 1 1 
(%) (11,1) (5,6) (5,6) 
 
 
Abbildung 7: Endoskopische Darstellung (ERC) der unterschiedlichen Stenosetypen nach Neuhaus.   
Initial (Spalte 1), unter Therapie mit Stent (Spalte 2) und nach Abschluss der endoskop. Therapie (Spalte 3). 
A) Typ E1-Stenose. B) Typ E3-Stenose.  C) Typ E4-Stenose.  
 




Abbildung 8: Endoskopische Darstellung (ERC) einer ausgeprägten Typ E3-Stenose. 
Die Stenose konnte nicht mit dem Führungsdraht passiert werden und war daher nicht endoskop. behandelbar.  
 
Weiterhin wurden die Stenosen bezüglich ihres Ausmaßes in filiforme Stenosen, mäßige Ste-
nosen und Gallenwegstaillierungen eingeteilt. Am häufigsten fanden sich mit 77,8% filiforme 
Lumeneinengungen (vgl. Tab. 9).  
 
 
Tabelle 9: Ausmaß der Gallenwegsstenosen. Eine Taillierung entspricht einer Lumeneinengung der Gallen-
wege von 50–70%, mäßige Stenosen einer Lumeneinengung von >70–90%, filiforme Stenose einer Lumenei-
nengung >90%.  
 


























5.2.4 Anatomie der Gallenwege bei Patienten mit Gallenwegsstenosen 
Bei einem Patienten konnten nicht alle Parameter gemessen werden, da die erste ERC mit 
Behandlungsbeginn in einem auswärtigen Krankenhaus erfolgte. Nach abgeschlossener The-
rapie wurde bei dem primär operativ behandelten Patienten und bei einem Patienten mit ge-
scheiterter endoskopischen Therapie keine erneute ERC durchgeführt (n=2).  
Die Länge des DHC konnte letztendlich bei 17/18 Patienten initial mit 78,4 ± 11,0 mm (Ran-
ge 60–100 mm) ausgemessen werden. Die maximale Breite des DHC konnte vor Therapiebe-
ginn bei insgesamt 15 Patienten gemessen werden. Sie betrug 7,4 ± 2,0 mm (Range 4–11 
mm). Nach Therapieende wurde die Breite des DHC bei 9 Patienten erneut gemessen und 
betrug 7,2 ± 2,3 mm (Range 5–12 mm). Eine Übersicht über die Anatomie der Gallenwege 
der Stenosepatienten bietet Tabelle 10.   




Tabelle 10: Anatomie der Gallenwege bei Patienten mit Gallenwegsstenosen. Längen- und Breitenangaben 
in mm. MW ± SD (Range). 
 Gesamt CHE LR 





78,4 ± 11,0 (60-100) 
 
14 
79,1 ± 10,6 (65-100) 
 
3 
75 ± 15 (60-90) 















10 ± 1 (9-11) 















9 ± 3 (6-12) 
 
 
Die intrahepatischen Gallenwege wurden vor Therapie bei allen 18 Patienten beurteilt, bei 10 
Patienten (55,6%) zeigten sich die Gallenwege normal, bei 8 Patienten (44,4%) erweitert.  
Nach Therapieende konnten bei 16 Patienten die intrahepatischen Gallenwege erneut evaluiert 
werden, bei 3 Patienten (18,8%) zeigten sie sich weiterhin erweitert, bei den restlichen 13 
Patienten (81,2%) zeigten sie sich normal (vgl. Tabelle 11).  
 
Tabelle 11: Beschaffenheit der intrahepatischen Gallenwege vor/nach Therapie bei Stenosepatienten.  
 Gesamt CHE LR 











































5.3. Endoskopische Standardtherapie 
Nach Diagnosestellung einer Gallenwegsleckage oder Stenose durch eine ERC erfolgte- so-
fern technisch möglich und keine Kontraindikationen bestanden- eine endoskopische, weitge-
hend standardisierte Therapie. In der Regel wurde nach EPT ein Pigtailstent mit 9 French (Fr) 
bzw. 10 Fr Stärke und einer adaptierten Länge von 9 bzw. 6 cm eingelegt. Es erfolgten 4- 
wöchentliche Kontrollen, bei denen dann auch, sofern notwendig, ein Stentwechsel erfolgte. 
Bei Patienten mit Gallenwegsstenosen wurde im Verlauf der Therapie versucht, mit Stents die 
Patientenkollektiv und Methodik 
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Lumenweite progredient zu erweitern. Hierzu wurden zunehmend Stents mit einer größerer 
Stärke eingelegt bzw. mehrere Stents in die Stenose gelegt. 
 
5.4. Angaben zur Statistik 
Die statistische Analyse erfolgte mit Hilfe von Microsoft Excel 2003
© 
und der SPSS 14.0
©
-
Software. Um zu untersuchen, ob die Häufigkeiten verschiedener Merkmalsausprägungen in 
zwei oder mehreren statistisch unabhängigen Gruppen zufällig sind, wurden der Exakt Test 
nach Fisher bzw. der Chi
2
-Test nach Pearson durchgeführt. Als statistisch signifikant galten p-







6.1. Art und Indikation der Primär-OP bei Leckagepatienten 
Insgesamt wurden die Daten von 59 Patienten mit Gallenwegsleckagen erfasst, hiervon traten 
47 Leckagen nach CHE (79,7%) und 12 Leckagen nach LR (20,3%) auf. Laparoskopisch 
wurden 24 Cholezystektomien (51,1%) durchgeführt, bei 14 Patienten erfolgte eine offene 
Cholezystektomie (29,8%) und in 9 Fällen eine Konversion von einer LCHE zur offenen CHE 
(19,1%). Grund für die Konversion war in 5 Fällen eine Verletzung der Gallenwege, in zwei 
Fällen intraperitoneale Verwachsungen, in einem Fall eine Sickerblutung sowie eine intraope-
rative Asystolie. In insgesamt 11 von 59 Fällen (18,6%) wurde eine Verletzung der Gallen-
wege bereits intraoperativ bemerkt. 
Die Indikation zur Cholezystektomie (n=47) wurde in 27 Fällen aufgrund einer chronischen 
Cholezystitis bei Cholezystolithiasis (57,5%) und in je 8 Fällen aufgrund einer akuten Chole-
zystitis mit (17%) bzw. ohne Cholezystolithiasis (17%) gestellt. Bei 3 Patienten lag ein Mi-
rizzi Syndrom vor (6,4%) und bei einem Patienten wurde die Cholezystektomie aufgrund ei-
ner Cholangitis bei Cholezystolithiasis (2,1%) vorgenommen. 
Von den 12 Patienten mit LR wurde bei 3 Patienten (25%) eine erweiterte Hemihepatektomie 
rechts, bei 2 Patienten (16,7%) eine Hemihepatektomie rechts sowie bei einem Patienten 
(8,3%) eine erweiterte Hemihepatektomie links durchgeführt. Bei 6 Patienten (50%) erfolgte 
eine Lebersegmentresektion. Bei allen 12 Patienten mit LR wurde zusätzlich eine CHE 
durchgeführt. Die Operation wurde in 6 Fällen aufgrund von Lebermetastasen, in 5 Fällen 
aufgrund eines HCC und in einem Fall aufgrund eines CCC durchgeführt. Bei keinem Patien-
ten wurde eine Verletzung der Gallenwege bereits intraoperativ bemerkt. 
 
6.2. Art und Indikation der Primär-OP bei Stenosepatienten 
Insgesamt wurden die Daten von 18 Patienten mit Gallenwegsstenosen erfasst. Von den 15 
Patienten mit Gallenwegsstose nach CHE wurde diese bei 3 Patienten laparoskopisch durch-
geführt, und bei 4 Patienten erfolgte eine offene Cholezystektomie. In 8 Fällen erfolgte eine 
Konversion von einer LCHE zur offenen CHE. Grund für die Konversion war in 6 Fällen eine 
Verletzung der Gallenwege und in je einem Fall eine Sickerblutung bzw. starke intraperito-
neale Verwachsungen. Bei drei Patienten mit Gallenwegsstenosen erfolgte zuvor eine LR mit 
CHE. 
Bei den 12 Patienten mit CHE wurde eine Verletzung der Gallenwege bereits intraoperativ 




Bei den 15 Patienten mit CHE erfolgte diese in 6 Fällen aufgrund einer chronischen Chole-
zystitis bei Cholezystolithiasis (40%), in 6 Fällen aufgrund einer akuten Cholezystitis ohne 
Cholezystolithiasis (40%) und in 3 Fällen aufgrund akuter Cholezystitis mit Cholezystolithia-
sis (20%). Bei zwei der 3 Patienten mit LR wurde diese aufgrund von Lebermetastasen und 
bei einem Patienten aufgrund eines HCC durchgeführt. 
 
6.3. Klinische Manifestation der Gallenwegsleckagen 
Es wurden 59 Patienten mit Gallenwegsleckagen identifiziert und bezüglich der endoskopi-
schen Therapie nachverfolgt. Bei 47 Patienten (79,7%) wurde zuvor eine Cholezystektomie 
durchgeführt, bei 12 Patienten (20,3%) eine Leberresektion mit Cholezystektomie.  
Klinisch manifestierten sich die Leckagen durch verschiedene Symptome (vgl. Abb. 9). Am 
häufigsten zeigte sich bei 30 Patienten (50,9%) eine gallige Sekretion über die Drainage (23 
nach CHE, 7 nach LR). Bei 13 Patienten (22,0%) manifestierte sich die Leckage über klini-
sche Beschwerden wie Oberbauchschmerzen, Ikterus oder Aszites (12 nach CHE, 1 nach LR). 
Neun Patienten (15,3%) fielen durch erhöhte Cholestase anzeigende Laborparameter auf (5 
nach CHE, 4 nach LR) und bei 5 Patienten (8,5%) wurde bereits intraoperativ eine Verletzung 
der Gallenwege bemerkt (alle nach CHE). Bei 2 Patienten (3,4%) war die Gallenwegsleckage 
eine Zufallsdiagnose bei einer ERC (beide nach CHE). In diesen beiden Fällen wurde die 


























































































































Abbildung 9: Klinische Präsentation der Leckagen. 
Bei zwei Patienten lagen keine klinischen Beschwerden vor und die Leckage wurde als Zufallsbefund bei einer 





Die Leckagen manifestierten sich postoperativ nach 14,7 ± 18,4 Tagen (Range: 0–118 Tage). 
Leckagen nach CHE (n=47) manifestierten sich nach 10,6 ± 10,3 Tagen (Range: 0–41 Tage) 
und somit signifikant früher als Leckagen nach LR, die postoperativ nach 30,8 ± 31,3 Tagen 
(Range: 5–118 Tage) manifest wurden (p=0,002).  
 
Abbildung 10: Zeit bis zur postoperativen Manifestation einer Leckage. 
Leckagen nach CHE manifestierten sich klinisch signifikant früher als nach LR (p=0,002).  
 
Am frühesten wurde eine ERC postoperativ durchgeführt, wenn bereits intraoperativ eine 
Verletzung der Gallenwege auffiel. Dieser Unterschied war im Vergleich mit den restlichen 
Gruppen statistisch signifikant (p=0,012). Am längsten war der Zeitraum zwischen OP und 
Diagnosestellung einer Leckage mittels ERC bei Patienten, bei denen die Diagnose ein Zu-










Patienten Zeitraum zw. OP und ERC (Range) 
Gesamt 59 14,7±18,4 Tage (0-118) 
gallige Sekretion über Drainage 30 10,9±11,6 Tage (1-49) 
Klinische Beschwerden 13 22,1±29,9 Tage (2-118) 
Cholestaselabor 9 20,8±15,2 Tage (1-50) 
Verletzung intraoperativ bemerkt 5 4±8,4 Tage (0-19) 
Zufallsdiagnose 2 24,5±23,2 Tage (8-41) 
 
6.4. Klinische Manifestation von Gallenwegsstenosen 
Die Gallenwegsstenosen manifestierten sich durch verschiedene Symptome. Am häufigsten, 
bei 8 Patienten (44,4%), zeigten sich erhöhte cholestaseanzeigende Laborparameter. Bei 6 
Patienten (33,3%) kam es zu klinischen Beschwerden, und bei 4 Patienten (22,2%) wurde 
aufgrund einer Gallenwegsleckage eine ERC durchgeführt, wobei sich auch eine Stenose der 
Gallenwege zeigte. Die Gallenwegsleckagen fielen zuvor durch eine gallige Sekretion über 
die einliegende Ziel-Drainage auf. Die Stenosen manifestierten sich postoperativ nach 116,7 ± 
114,1 Tagen (Range: 1–375 Tage).  
 
6.5. Lokalisation der Gallenwegsleckagen 
Bei 26 Leckagen (44,1%) handelte es sich um Cystikusstumpfinsuffizienzen. 14 Leckagen 
(23,7%) hatten ihren Ursprung intrahepatisch und 12 Leckagen (20,3%) zeigten sich im Ver-
lauf des DHC. In 7 Fällen (11,9%) wurde ein kompletter Abbruch bzw. Verschluss des DHC 









































































































Abbildung 11: Lokalisation der Gallenwegsleckagen. 
Unterschieden wurde die Lokalisation der Leckagen abhängig von der vorausgegangenen Operation (CHE oder 
LR).  
 
6.6. Lokalisation von Gallenwegsstenosen 
Bei den 18 Patienten mit Gallenwegsstenosen lagen die Stenosen in 9 Fällen (50%) im Ver-
lauf des DHC, in 7 Fällen (38,9%) war die Hepaticusgabel von der Stenose betroffen und in 2 
Fällen (11,1%) befand sich die Stenose am rechten Hauptgallengang. 
 
6.7. Vorerkrankungen und Medikation der Patienten mit Gallenwegsleckagen 
Anhand der vorliegenden Befunde lagen bei den Patienten mit Gallenwegsleckagen folgende 
internistische Begleiterkrankungen vor: arterielle Hypertonie (n=17), Herzinsuffizienz (n=2), 
Z.n. Herzinfarkt (n=1), koronare Herzkrankheit (n=9), Vorhofflimmern (n=3), Diabetes melli-
tus Typ II (n=9), Hyperurikämie (n=3), Asthma bronchiale (n=2), COPD (n=2), Niereninsuf-
fizienz (n=3), Z.n. Nephrektomie bei Nierenzellkarzinom (n=2), Hypothyreose (n=2), chroni-
sche Hepatitis C (n=1), aktive Hepatitis B (n=1), Leberzirrhose Child A bzw. B (n=4), biliäre 
(n=1) und nekrotisierende Pankreatitis (n=1), Pankreaskopfkarzinom (n=1), Mammakarzinom 
(n=1), Colonkarzinom (n=4), Prostatakarzinom (n=2), CUP Syndrom (n=1) und ein stattge-
habter Apoplex (n=3). 
Unter der Dauermedikation fanden sich folgende Substanzen: Ramipril, Lisinopril, Benazep-




lol, Bisoprolol, Sotalol, Lercanidipin, Amlodipin, Verapamil, Amiodaron, Digitoxin, ß-
Acetyldigoxin, Metyldigoxin, Glyceroltrinitrat, ASS, Piretanid, HCT, Furosemid, Xipamid, 
Torasemid, Spironolacton, Kaliumchlorid, Calcium, Atrovastatin, Salmeterol, ACC, Pantozol, 
Esomeprazol, MCP, Lactulose, Cortison, Macrogol, Allopurinol, L-Thyroxin, Naftidrofurylo-
xalat, Entacapon, L-Dopa, Cetirizin, Phytosterol, Allopurinol, Amitryptilin, Doxepin, Opip-
ramol, Fluoxetin, Mirtazapin, Risperdal, Oxazepam, Valproat, Metamizol, Diclofenac, Tra-
madol, Metformin und verschiedene Insulinpräparate. 
Durchschnittlich litten die Patienten an 2,2 ± 1,9 (Range 0-7) Begleiterkrankungen und nah-
men 3 ± 2,2 Medikamente ein. Patienten, bei denen zuvor eine CHE durchgeführt wurde, lit-
ten durchschnittlich unter 1,6 ± 1,3 (Range 0-5) Begleiterkrankungen, während Patienten, bei 
denen zuvor eine LR durchgeführt wurde, unter 4,4 ± 2,1 (Range 1-7) Begleiterkrankungen 
litten. Dieser Unterschied war statistisch signifikant (p=0,0001). Patienten, bei denen zuvor 
eine CHE durchgeführt wurde, nahmen 2,7 ± 2,2 (Range 0-7) Medikamente regelmäßig ein. 
Patienten, bei denen zuvor eine LR durchgeführt wurde, hingegen 4,0 ± 2,1 (Range 0-8). Die-
ser Unterschied war allerdings nicht signifikant (p=0,09). 
 
6.8. Vorerkrankungen und Medikation der Patienten mit Gallenwegsstenosen 
Als Begleiterkrankungen zeigten sich bei Patienten mit Gallenwegsstenosen eine arterielle 
Hypertonie (n=9), eine koronare Herzkrankheit (n=4), ein Diabetes mellitus Typ II (n=3), eine 
Hyperurikämie (n=1), ein Coloncarcinom (n=1), ein Nierenzellkarzinom (n=1), ein HCC 
(n=1), eine Leberzirrhose (n=1) und eine Hyper- (n=1) bzw. Hypothyreose (n=1). Unter den 
dauerhaft eingenommen Medikamenten fanden sich folgende Substanzen: Ramipril, Enalap-
ril, Captopril, Benazepril, Moxonidin, Amlodipin, Verapamil, Bisoprolol, Metoprolol, Pro-
pranolol, Sotalol, Torasemid, Xipamid, HCT, Spironolacton, ASS, Omeprazol, Esomeprazol, 
Pantozol, Allopurinol, L-Thyroxin, Atrovastatin, Amantadin, Trimipramin und verschiedene 
Insulinpräparate. 
Durchschnittlich litten die 18 Patienten unter 1,5 ± 1,4 (Range 0-4) Begleiterkrankungen und 
nahmen 2,6 ± 2,2 (Range 0-7) Medikamente regelmäßig ein. 
 
6.9. Evaluation der endoskopischen Therapie bei Leckagepatienten 
Eine endoskopische Therapie erfolgte bei allen A1-, A2- und C1-Leckagen. B2-, D1- und D2-




Verschlusses bzw. eines Kontinuitätsverlustes des DHC primär nicht endoskopisch versorgt 
werden.  
Eine Indikation zur endoskopischen Therapie bestand somit bei 52 von 59 Patienten (88,1%). 
Aufgrund zusätzlicher chirurgischer Komplikationen (perforierte Sigmadivertikulitis [n=1], 
infiziertes Hämatom mit subphrenischem Abszess [n=1], begleitende gallige Peritonitis be-
reits bei Diagnosestellung [n=2]) erfolgte allerdings in 4 weiteren Fällen primär eine chirurgi-
sche Therapie der Leckage. Bei 3 dieser 4 Fälle handelte es sich um Typ A1-Leckagen nach 
CHE, bei einem Fall um eine Leckage der intrahepatischen Gallenwege nach LR. Zwei Pati-
enten mit Leckagen nach CHE verstarben nach der endoskopischen Erstuntersuchung aber 
noch vor Abschluss der endoskopischen Therapie an einem Herzinfarkt (n=1) und an Herz-
Kreislauf-Versagen (n=1) ohne Zusammenhang mit der erfolgten endoskopischen Therapie 
bzw. Intervention. Drei Patienten mit Leckagen nach vorheriger LR verstarben noch vor Ab-
schluss der endoskopischen Therapie an ihrer Grunderkrankung. Bei drei weiteren Patienten 
konnte nach Beginn der endoskopischen Therapie kein Follow up durchgeführt werden, da 
die weitere Behandlung in anderen Kliniken erfolgte. 
Letztendlich wurden 40 von 59 Patienten (67,8%) endoskopisch behandelt, bei 37 Patienten 
erfolgte eine Stenttherapie, bei 2 Patienten mit Leckagen nach CHE genügte eine alleinige 
EPT und bei einem Patienten mit einer Leckage nach LR war eine zusätzliche Fibrinverkle-
bung der Leckage notwendig. Eine Übersicht bietet Tabelle 13. 
 
Tabelle 13: Art der Therapie bei Patienten mit Gallenwegsleckage nach CHE/LR 












Primär operative Therapie 
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 (1,7%) 2 (3,4%) 
operative Therapie wegen zusätzlicher chirurgi-
scher Komplikationen 4 (6,8%) 3 (5,1%) 
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(10,2%) 5 (8,5%) 







endoskop. Fibrinverklebung + EPT + Stent 1 (1,7%) 0 0 0 0 1 (1,7%) 
vor Therapieende verstorben 5 (8,5%) 2 (3,4%) 0 
2  
(3,4%) 0 3 (5,1%) 




















Bei insgesamt 39 von 40 (97,5%) endoskopisch therapierten Patienten war die endoskopische 
Therapie erfolgreich. Bei einem Patienten mit einer Typ-A1 Leckage, bei dem zuvor eine 
LCHE durchgeführt wurde, bildete sich nach der 4. ERC ein lokaler Abszess nach Abbruch 
eines Therumodrahtes während der ERC. Dies machte eine operative Sanierung notwendig. 
Somit war die endoskopische Therapie bei Patienten, bei denen zuvor eine CHE durchgeführt 
wurde, bei 33 von 34 (97,1%) Patienten erfolgreich. Die sechs Patienten, bei denen zuvor eine 
LR durchgeführt wurde, wurden ebenfalls erfolgreich endoskopisch behandelt (100%).  
 
Vom Zeitpunkt der Diagnosestellung bis zum Verschluss der Leckage dauerte es durch-
schnittlich 54,6 ± 43,6 Tage. Drei Patienten, bei denen zuvor eine offene CHE erfolgte, stell-
ten sich trotz anderer Empfehlungen erst über 4 Wochen nach der geplanten Kontroll-ERC 
vor. Aus diesem Grund wurden nur die Behandlungszeiten von 30 Patienten gewertet. Bei 
Leckagen nach LR dauerte die Behandlung länger als bei Leckagen nach CHE (siehe Tabelle 
14), dieser Unterschied war jedoch nicht signifikant (p=0,9). Zum Verschluss der Leckage 
waren 2,7 ± 1,9 ERCs notwendig. In einem Fall wurde auf eine erneute ERC aufgrund der 
Strahlenbelastung bei einem jungen Patienten (16 Jahre) verzichtet. Die Entfernung des Stents 
erfolgte ohne Cholangiographie, nachdem laborchemisch und sonographisch keine Hinweise 
für eine persistierende Leckage bestanden. Bei Leckagen nach CHE wurden zur erfolgreichen 
endoskopischen Behandlung 2,2 ± 0,6 Untersuchungen benötigt, während bei Leckagen nach 
LR 5,2 ± 4,2 signifikant mehr Untersuchungen benötigt wurden (p=0,03). 
 
Tabelle 14: Behandlungsdauer und Anzahl der Untersuchungen bis zum Verschluss einer Gallenwegsle-
ckage. 
  
Behandlungszeit in Tagen 
(Range) 
Leckagen 
gesamt Alle CHE  
  Art der CHE 
Leckagen 















Anzahl der Untersuchungen 















Nach der Vorgabe wurden bei 36 Patienten korrekte 9 bzw. 10 French Pigtailstents eingelegt. 
Bei 4 Patienten, bei denen zuvor eine CHE erfolgte, wurden Stents anderer Stärke aufgrund 
der Entscheidung des Untersuchers verwendet. Bei 2 Patienten wurden Stents mit einer Ge-
samtstärke von 7 Fr verwendet, bei einem Patienten kam ein Stent mit einer Stärke von 8 Fr 





6.10. Evaluation der endoskopischen Therapie bei Stenosepatienten 
Bei allen Patienten mit Gallenwegsstenosen bestand eine Behandlungsindikation. Bei 17/18 
Patienten (94,4%) konnte eine endoskopische Therapie eingeleitet werden. Bei nur einem 
Patienten zeigte sich eine mit dem Führungsdraht nicht passierbare, höchstgradige E3-
Stenose, so dass hier primär eine operative Revision (Hepaticojejunostomie) erfolgte.  
Die endoskopische Therapie wurde als erfolgreich bewertet, wenn keine klinischen Sympto-
me mehr vorhanden waren und ein guter Galleabfluss gewährleistet war. Der Galleabfluss 
wurde anhand des Kontrastmittelabflusses in der ERC und dem Verlauf der Cholestasepara-
meter bewertet. In einigen Fällen waren in der Choledochographie bei der ERC weiterhin 
Stenosen sichtbar. Bei gutem Kontrastmittelabfluss, fehlenden klinischen Beschwerden und 
normalen Cholestaseparametern wurden diese allerdings als asymptomatisch beurteilt. 
Es erfolgte die endoskopische Einlage von Stents, um die Stenosen zu überbrücken und auf-
zudehnen. Verwendet wurden Stents mit einer Stärke von 7–12 Fr oder mehrere Stents zu-
sammen.  
Bei 9 Patienten wurden Stents mit einer Stärke von 9 Fr verwendet, bei drei Patienten Stents 
mit einer Stärke von 12 Fr und bei je einem Patienten Stents mit 7 Fr bzw. 11,5 Fr. Bei drei 
Patienten konnten zwei Stents nebeneinander eingelegt werden (7 + 9 Fr [n=1]; 2 x 9 Fr 
[n=2]). Bei zwei Patienten scheiterte die endoskopische Therapie. Dies war nach der Einlage 
von einem Stent mit 9 Fr bzw. nach der Einlage von zwei Stents mit je 9 Fr der Fall. Dabei 
handelte es sich um je eine E1 und eine E2 Stenose, die initial beide filiform waren. Kontroll-
untersuchungen bzw. Stentwechsel erfolgten in der Regel im Abstand von 4-6 Wochen.  
Die Gallenwegsstenosen wurden bei den 17 Patienten im Mittel 199,6 ± 193,1 Tage (Range 
30-702 Tage) lang behandelt. Hierzu waren 6,3 ± 6,3 ERCs notwendig (Range 2-25). Bei den 
beiden endoskopischen Therapieversagern wurden die Stenosen 48 bzw. 275 Tage lang mit 
Stents behandelt, wozu 3 bzw. 9 ERCs notwendig waren. Bei einem Patienten zeigte sich al-
lerdings am Ende der Therapie noch eine Taillierung und bei dem zweiten Patienten noch eine 
mäßige Stenose. Beide Befunde wurden zu diesem Zeitpunkt als asymptomatisch gewertet. 
Bei beiden Patienten kam es nach 10 bzw. 17 Monaten allerdings zu Rezidiv-Stenosen, wes-
halb eine operative Therapie (Hepaticojejunostomie) notwendig wurde. Die endoskopische 
Therapie wurde somit bei allen 17 Patienten abgeschlossen, allerdings kam es im Langzeit-
verlauf bei 2 Patienten zu Rezidiv-Stenosen. Bei 15 von 17 endoskopisch therapierbaren Pati-





6.11. Operative Therapie bei Patienten mit Gallenwegsleckagen 
Bei drei von 47 Patienten mit A1-Leckagen (alle mit vorheriger CHE) wurde aufgrund zusätz-
licher chirurgischer Komplikationen eine erneute Operation notwendig. In diesen drei Fällen 
erfolgte eine explorative Laparotomie mit Lavage und gleichzeitiger Übernähung der Gallen-
wegsleckage. Bei einem Patienten, bei dem nach LR eine intrahepatische Leckage bestand, 
wurde ebenfalls aufgrund zusätzlicher chirurgischer Komplikationen eine explorative Laparo-
tomie mit Lavage und gleichzeitiger Übernähung der Gallenwegsleckage notwendig.  
Bei den B2-Läsionen nach CHE erfolgte in einem Fall eine Hepaticojejunostomie, in dem 
anderen Fall sowie den D1- und D2-Läsionen eine biliodigestive Anastomose mittels Y-
Roux-Technik. 
In zwei Fällen lagen nach LR komplette Abbrüche des DHC vor. Hier erfolgte nach einer 
explorativen Laparotomie die Einlage einer T-Drainage bzw. eine Hepaticojejunostomie. 
Im Fall der fehlgeschlagenen endoskopischen Therapie nach A1-Leckage erfolgte eine chi-
rurgische Gallengangsrevision mit Übernähung des Cystikusstumpfes und eine Entlastung des 
Abszesses. 
 
6.12. Operative Therapie bei Patienten mit Gallenwegsstenosen 
Bei dem Patienten mit filiformer E3-Stenose und fehlender endoskopischer Therapieoption 
erfolgte, ebenso wie bei den beiden Patienten, bei denen die endoskopische Therapie scheiter-
te, eine Hepaticojejunostomie. 
 
6.13. Therapiebedingte Komplikationen bei Gallenwegsleckagen 
Bei 15 von 59 Patienten (25,4%) mit initialer ERC kam es zu therapiebedingten Komplikatio-
nen. Die Komplikationen wurden durch die Untersucher in Minor- und Majorkomplikationen 
unterteilt. Minorkomplikationen erforderten keine zusätzliche interventionelle Therapie. In 
diese Gruppe wurden somit leichte Komplikationen wie spontan sistierende Blutungen aus 
der EPT-Schnittfläche, ein Stentverschluss oder eine Stentdislokation ohne Cholangitis sowie 
eine leichte post-ERCP-Pankreatitis eingeschlossen. Majorkomplikationen erforderten eine 
zusätzliche Therapiemaßnahme. Zu diesen Komplikationen zählten Blutungen aus der EPT-
Schnittfläche, die eine lokale Suprarenininjektion erforderten, die Ausbildung einer narbigen 
Papillenstenose mit Dilatationsbehandlung, eine starke post-ERCP-Pankreatitis, ein Stentver-
schluss mit Cholangitis und antibiotischer Behandlung sowie ein abgebrochener Therumod-




bei 7 Patienten (alle mit vorheriger CHE) zu Minorkomplikationen (11,9%) und bei 8 Patien-
ten (hiervon 5 nach CHE und 3 nach LR) zu Majorkomplikationen (13,6%). In einem Fall 
(0,7%) einer Majorkomplikation mit Abszessbildung wurde eine operative Therapie der the-
rapiebedingten endoskopischen Komplikation erforderlich. Der Unterschied bezüglich des 
Auftretens von therapiebedingten Komplikationen zwischen Patienten, bei denen zuvor eine 
CHE, und Patienten, bei denen zuvor eine LR durchgeführt wurde, war nicht signifikant 
(p=0,36). Zu Minorkomplikationen kam es bei 7 von 185 ERCs, (3,8%) und zu Major-
komplikationen bei 8 von 185 ERCs (4,3%). Insgesamt wurden 185 ERCs mit Komplikatio-
nen bei 15 ERCs durchgeführt, was einer Gesamt-Komplikationsrate (Minor- und Major-
komplikationen) von 8,1% bei der Behandlung von Gallenwegsleckagen entspricht.  
 
Abbildung 12: Während der ERC abgebrochener Therumodraht in einem Cystikusstumpf-nahen  
Abszess.  
Bei einer Patientin mit einer A1-Leckage brach während der ERC mit geplanter Abszessdrainage  ein Therumo-
draht im Abszess ab (Pfeil). Dieser Draht konnte endoskopisch nicht mehr entfernt werden. A) Während ERC B) 
Nach Einlage eines Pigtail-Stents. 
 
6.14. Therapiebedingte Komplikationen bei Gallenwegsstenosen 
Bei 8 Patienten mit Gallenwegsstenosen kam es im Verlauf zu therapiebedingten Komplikati-
onen. Unterteilt wurden die Komplikationen ebenso wie bei den Gallenwegsleckagen in Mi-
nor- und Major-Komplikationen.  
Bei zwei Patienten kam es lediglich zu Minor-Komplikationen und bei 6 Patienten zu Major-
Komplikationen. Zudem traten bei zwei Patienten mehrere Komplikationen auf. Bei einem 




Cholangitis, ein weiterer Patient litt zweimal unter einem Stentverschluss (einmal mit und 
einmal ohne Cholangitis) sowie einer Stentdislokation mit anschließender Cholangitis. 
Insgesamt wurden zur Behandlung von Gallenwegsstenosen 108 ERCs durchgeführt, wobei 
es bei bzw. im Anschluss nach 12 ERCs zu Komplikationen kam. Dies entspricht einer 
Komplikationsrate von 11,1 %. Somit kam es bei 4 von 108 ERCs (3,7%) zu Minor-
Komplikationen und bei 8 von 108 ERCs (7,4%) zu Major-Komplikationen.  
 
6.15. Follow-up der Leckagepatienten 
Zur Evaluation des langfristigen endoskopischen Therapieerfolges erfolgte ein Follow-up der 
38 endoskopisch erfolgreich behandelten Patienten. Bei im Mittel 846,2 ± 636,7 Tagen nach 
der initialen Intervention war bei einem Patienten nach 4 Jahren eine eitrige Cholangitis bei 
Choledocholithiasis aufgetreten. Dies ist allerdings nicht in Verbindung mit der behandelten 
Leckage zu sehen, sondern lag an der primären Grunderkrankung. Ein weiterer Patient litt 1,5 
Jahre nach der initialen Behandlung im Rahmen der Grunderkrankung unter einer Tumorste-
nose der Gallenwege. Ein dritter Patient war nach erfolgreicher Therapie im weiteren Verlauf 
aufgrund einer anderen Ursache verstorben. Alle sonstigen Patienten (n=35) waren beschwer-
defrei.  
 
6.16. Follow-up der Stenosepatienten 
Nach im Mittel 863,53 ± 565,9 Tagen kam es weder bei den 15 endoskopisch erfolgreich be-
handelten Patienten noch bei den beiden Therapieversagern zu relevanten Beschwerden, die 
eine weitere Therapie erforderlich machten. 
 
6.17. Einflussfaktoren auf die Therapie von Gallenwegsleckagen 
Es wurde analysiert, ob der Typ der Leckage, die Art der vorausgegangenen Operation, die 
Indikation der vorausgegangenen OP, die Zeitspanne zwischen OP und erstmaliger ERC, das 
intraoperative Bemerken von Verletzungen der Gallenwege, das Ausmaß der Leckage, Alter 
und Geschlecht der Patienten, die Anatomie der Gallenwege, die Indikationsstellung zur ERC, 
das Auftreten therapiebedingter Komplikationen, das Lumen der verwendeten Stents oder die 
Anzahl von Begleiterkrankungen und die Anzahl der ständig eingenommenen Medikamente 




6.17.1 Leckagetypen nach Neuhaus 
Da die Neuhaus-Klassifikation nur Leckagen nach CHE umfasst, wurden im folgenden Ab-
schnitt nur die 33 endoskopisch erfolgreich behandelten Patienten mit vorausgegangener CHE 
berücksichtigt.  
Zwischen den einzelnen Gruppen (Typ A1-, Typ A2-, Typ B2-, Typ C1-, Typ D1- und D2-
Leckage) gab es bezüglich der oben genannten untersuchten Parameter nur die nachfolgend 
bezeichneten Auffälligkeiten: 
Unter den A1-Leckagen fanden sich im Vergleich zu den anderen Leckage-Typen signifikant 
mehr Patienten, die aufgrund einer akuten Cholezystitis ohne Cholezystolithiasis operiert 
wurden (26,9% vs. 4,8%; p=0,048). Patienten mit B2-Leckagen wurden häufiger als andere 
Patienten aufgrund einer Cholangitis bei Cholezystolithiasis operiert (50% vs. 0%; p=0,043). 
Bei A1-Leckagen wurde eine Verletzung der Gallenwege signifikant seltener bemerkt, als bei 
den anderen Leckage-Typen (11,5% vs. 38,1%; p=0,036). Bei allen B2-Leckagen erfolgte die 
ERC aufgrund von intraoperativen Komplikationen, während dies bei nur 6,7% der restlichen 
Leckage-Typen der Fall war (p=0,009). B2-Leckagen wurden zudem signifikant schneller 
diagnostiziert. Alle B2-Leckagen wurden unmittelbar postoperativ diagnostiziert, während die 
anderen Leckagen im Mittel erst nach 11,1 ± 10,3 Tagen postoperativ diagnostiziert wurden 
(p=0,02). Die Diagnose von C1-Leckagen dauerte 21,3 ± 14,5 Tage, was signifikant länger als 
bei allen anderen Leckage-Typen (9,05 ± 8,7 Tage) war (p=0,032).  
Läsionen vom Typ B2, D1 und D2 mussten alle chirurgisch behandelt werden.  
Bezüglich der Behandlungsdauer und Anzahl der benötigten Untersuchungen bis zum Ver-
schluss der Leckage gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den endo-
skopisch behandelbaren Leckagetypen (A1, A2, C1).  
Am kürzesten (mit 46,5 ± 16,3 Tagen) war die Behandlungsdauer von A1-Leckagen. Bei A2-
Leckagen dauerte der Verschluss 49 ± 24,1 Tage, während der Verschluss bei C1-Leckagen 
mit 59,8 ± 63,5 Tagen am längsten dauerte. Zum Verschluss einer A1-Leckage wurden 2,7 ± 
0,6 Untersuchungen, einer A2-Leckage 2,13 ± 0,4 Untersuchungen und einer C1-Leckage 
2,33 ± 1,0 Untersuchungen benötigt. 
 
6.17.2 Art der vorausgegangenen Operation 
Bezüglich der vorausgegangenen OP wurden die erfolgreich endoskopisch behandelten Pati-




den beiden Gruppen gab es bezüglich der untersuchten Standardparameter folgende Unter-
schiede: 
Leckagen nach CHE wurden signifikant früher diagnostiziert als Leckagen nach LR (10,6 ± 
10,3 Tage vs. 30,8 ± 31,3 Tage; p=0,002). Außerdem litten die Patienten mit LR im Schnitt 
unter signifikant mehr Begleiterkrankungen als die Patienten mit CHE (4,4 ± 2,1 vs. 1,6 ± 1,3; 
p= 0,0001). 
 
Bezüglich der Dauer bis zum Verschluss der Leckage gab es keine statistisch signifikanten 
Unterschiede zwischen beiden Gruppen (p=0,855). Allerdings wurden bis zum Verschluss der 
Leckagen nach LR signifikant mehr ERC-Untersuchungen als bei Leckagen nach CHE benö-
tigt (vgl. Abbildung 13). Der komplette Verschluss einer Leckage nach LR dauerte tendenzi-
ell auch länger als bei Patienten nach CHE (49,4 ± 29,5 Tage vs. 86, 0 ± 91,0 Tage; p=0,86). 
 
 
Abbildung 13: Anzahl der ERC-Untersuchungen bis zum Verschluss einer Gallenwegsleckage abhängig 
von der Art der vorausgegangenen Operation. 
Bis zum Verschluss einer Gallenwegsleckage nach CHE wurden 2,2 ± 0,6 ERC-Untersuchungen benötigt, wäh-





6.17.3 Art der vorausgegangenen Cholezystektomie 
Unter den 33 endoskopisch erfolgreich behandelten Patienten wurde die Art der vorangegan-
genen CHE im Hinblick auf die endoskopische Therapie von Gallenwegsleckagen analysiert. 
Zwischen den Patientengruppen mit konventioneller CHE, LCHE und CHE mit Konversion 
fanden sich bezüglich der untersuchten Standardparameter signifikante Unterschiede bezüg-
lich des Alters der Patienten, der Anzahl der Begleiterkrankungen und der Anzahl der einge-
nommenen Medikamente. 
Das Alter der Patienten mit konventioneller CHE betrug 61,2 ± 16,5 Jahre, das der Patienten 
mit LCHE 53,8 ± 17,6 Jahre und das der Patienten nach CHE mit Konversion 70,4 ± 10,3 
Jahre. Patienten mit LCHE waren somit signifikant jünger als Patienten mit CHE mit Konver-
sion (p=0,022). Patienten mit konventioneller CHE litten im Schnitt unter 2,36 ± 1,3 Begleit-
erkrankungen, Patienten mit LCHE unter 1,0 ± 0,9 Begleiterkrankungen und Patienten nach 
CHE mit Konversion unter 1,9 ± 1,6 Begleiterkrankungen. Patienten mit LCHE litten somit 
unter signifikant weniger Begleiterkrankungen als Patienten mit konventioneller CHE 
(p=0,001). Die Patienten mit LCHE nahmen durchschnittlich dauerhaft  1,75 ± 1,9 Medika-
mente, Patienten mit offener CHE 3,86 ± 1,9 und Patienten mit CHE mit Konversion 3,33 ± 
2,5 Medikamente ein (p=0,003). 
Die Indikation zur ERC wurde postoperativ bei Patienten mit CHE mit Konversion am häu-
figsten durch ein Cholestaselabor gestellt (7,1% nach konventioneller CHE, 4,2% nach 
LCHE, bzw. 33,3% nach CHE mit Konversion; p=0,03). Nach LCHE wurde die Indikation 
zur ERC am häufigsten durch klinische Beschwerden des Patienten gestellt (14,3 % nach 
konventioneller CHE, 41,7% der Patienten nach LCHE, bzw. 0 % bei CHE mit Konversion; 
p=0,04). 
 
Die Behandlung bis zum Verschluss der Leckagen nach konventioneller CHE dauerte signifi-
kant länger als die Behandlung von Leckagen nach LCHE und CHE mit Konversion. Zur Be-
handlung von Leckagen nach konventioneller CHE wurden 64,1 ± 25,3 Tage benötigt, wäh-
rend die Behandlung bei Leckagen nach LCHE 49,4 ± 29,5 Tage und nach CHE mit Konver-






Abbildung 14: Behandlungszeit in Abhängigkeit von der Art der CHE.  
Patienten mit konventioneller CHE: n=14, LCHE n=12, CHE mit Konversion: n=7. 
 
Bezüglich der Anzahl der benötigten Untersuchungen bis zum Verschluss einer Leckage gab 
es keine signifikanten Unterschiede. Sie lagen für die konventionelle CHE bei 2,33 ± 0,8, für 
die LCHE bei 2,2 ± 0,6 sowie für die CHE mit Konversion bei 2,2 ± 0,4 Untersuchungen.  
 
6.17.4 Ausmaß der Leckage 
Bezüglich des Ausmaßes der Leckage (schwach, mäßig, stark) fiel bei den erfolgreich behan-
delten Patienten auf, dass die Indikation zur ERC postoperativ bei nur 5,6% der Patienten mit 
einer starken Leckage (1 von 18 Patienten) durch klinische Beschwerden gestellt wurde, wäh-
rend dies bei 33% der Patienten mit mäßiger Leckage (11 von 33 Patienten) und bei 12,5% 
der Patienten mit schwacher Leckage (1 von 8 Patienten) der Fall war. Somit traten klinische 
Beschwerden bei Patienten mit mäßiger Leckage signifikant häufiger auf als bei Patienten mit 
starker Leckage (p=0,016).  
Signifikante Unterschiede zeigten sich auch bei der Behandlungszeit bis zum Verschluss der 
Leckagen, die bei starken Leckagen 88,0 ± 64,0 Tage, bei mäßigen Leckagen 44,9 ± 29,2 Ta-




Bezüglich der Anzahl der benötigten Untersuchungen bis zum Verschluss der Leckage zeig-
ten sich keine signifikanten Unterschiede. Allerdings wurden bei den starken Leckagen ten-
denziell mehr Untersuchungen (3,8 ± 3,4 Untersuchungen) als bei mäßigen (2,3 ± 0,6 Unter-
suchungen) und schwachen Leckagen (2,0 ± 0,7 Untersuchungen) benötigt.  
 
 
Abbildung 15: Behandlungszeit in Tagen in Abhängigkeit vom Ausmaß der Gallenwegsleckage. 
 
6.17.5 Geschlecht der Patienten 
Bei den Patienten mit Gallenwegsleckagen gab es zwischen Männern und Frauen im Hinblick 
auf die untersuchten Standardparameter signifikante Unterschiede bezüglich der Anatomie der 
Gallenwege, der Vorerkrankungen und der Dauermedikation. 
Bei Männern war der DHC im Durchschnitt mit 86,3 ± 10,4 mm signifikant länger als bei 
Frauen mit nur 77,7 ± 14,4 mm (p=0,032). Bezüglich der Breite des DHC und des Abganges 
des D. cysticus gab es keine signifikanten Unterschiede. Die Männer litten mit 2,8 ± 1,8 an 
mehr Begleiterkrankungen als Frauen (1,6 ± 1,7; p=0,003). Männliche Patienten mit Gallen-
wegsleckagen nahmen durchschnittlich auch mehr Medikamente dauerhaft ein (Männer 3,9 ± 





Bezüglich Behandlungszeit und Anzahl der benötigten ERCs bis zum Verschluss einer Le-
ckage zeigten sich keine signifikanten Unterschiede. Bei Männern dauerte der Verschluss 
einer Leckage im Mittel 61,4 ± 54,3 Tage, bei Frauen hingegen 47,4 ± 28,3 Tage (p=0,987). 
Bis zum Verschluss einer Leckage wurden bei Männern 2,7 ± 2,0 Untersuchungen benötigt. 
Bei Frauen waren es mit 2,7 ± 1,9 Untersuchungen allerdings nur unwesentlich weniger 
(p=0,909).  
 
6.17.6 Alter der Patienten 
Untersucht wurde auch der Einfluss des Patientenalters auf die Behandlungszeit und die An-
zahl der Untersuchungen bis zum Verschluss einer Gallenwegsleckage. Hierzu erfolgte eine 
Einteilung der Patienten in zwei Altersgruppen. Zu den jüngeren Patienten wurden Patienten 
mit bis zu 60 Jahren gezählt, zu den älteren Patienten alle über 60-Jährigen. Das mittlere Alter 
aller Patienten betrug 60,2 ± 16,3 Jahre. 
Es gab 19 Patienten, die unter 60 Jahren alt waren und 21 Patienten, die älter als 60 Jahre wa-
ren und jeweils für eine endoskopische Therapie in Frage kamen. 
Zwischen den beiden Gruppen gab es bezüglich der untersuchten Standardparameter signifi-
kante Unterschiede im Bezug auf die Indikationsstellung zur ERC. Bei 32% der jüngeren Pa-
tienten wurde die Indikation zur ERC aufgrund einer galligen Sekretion über die Drainage 
gestellt, während dies bei 64,7% der Patienten über 60 Jahre der Fall war (p=0,018). Bei jün-
geren Patienten wurde aufgrund klinischer Beschwerden in 44% der Fälle eine ERC durchge-
führt, bei älteren Patienten in 5,2% (p=0,001). Die Stärke der verwendeten Stents war bei jün-
geren Patienten mit 9,2 ± 0,4 Fr im Vergleich zu 8,9 ± 0,7 Fr bei älteren Patienten signifikant 
höher (p=0,029). 
Zum Verschluss einer Leckage wurden bei jüngeren Patienten 46,5 ± 19,7 Tage und bei älte-
ren Patienten 63,2 ± 59,0 Tage benötigt (p=0,590). Bei den älteren Patienten wurden mit 3,0 ± 
2,6 tendenziell mehr Untersuchungen benötigt als bei jüngeren Patienten (2,33 ± 0,5; 
p=0,922). 
 
6.17.7 OP-Indikation vor CHE 
Bei den 47 Patienten mit CHE lagen präoperativ folgende OP-Indikationen vor: akute Chole-
zystitis mit Cholezystolithiasis (n=8), akute Cholezystitis ohne Cholezystolithiasis (n=8), 




gitis bei Cholezystolithiasis (n=1). Bei dem letztgenannten Patienten, der unter einer Cholan-
gitis bei Cholezystolithiasis litt, wurde eine Neuhaus B2-Läsion diagnostiziert, weshalb er zur 
weiteren endoskopischen Therapie nicht in Frage kam. Endoskopisch therapierbar waren 4 
Patienten nach akuter Cholezystitis ohne Cholezystolithiasis, 7 Patienten mit akuter Cholezys-
titis bei Cholezystolithiasis, 20 Patienten nach chronischer Cholezystitis und 3 Patienten mit 
Mirizzi-Syndrom.  
Zwischen den Patientengruppen mit verschiedenen OP-Indikationen gab es bezüglich der un-
tersuchten Merkmale signifikante Unterschiede bezüglich der Indikationsstellung zur postope-
rativen ERC. Die Indikation zur ERC wurde nur bei Patienten nach chronischer Cholezystitis 
mit Cholezystolithiasis durch klinische Beschwerden der Patienten gestellt (p=0,001). Dies 
war bei 44,4% der Patienten mit chronischer Cholezystitis der Fall (n=12). Bei keinem der 
anderen Patienten wurde die Indikation zur ERC durch klinische Beschwerden gestellt.  
Außerdem zeigten sich signifikante Unterschiede im Hinblick auf die Art der durchgeführten 
CHE. Patienten mit chronischer Cholezystitis wurden signifikant seltener offen operiert als 
Patienten mit anderen OP-Indikationen (p=0,012). Vier von 27 Patienten mit chronischer 
Cholezystitis wurden offen operiert, während je 4 von 8 Patienten mit akuter Cholezystitis mit 
bzw. ohne Cholezystolithiasis und 2 von 3 Patienten mit Mirizzi-Syndrom offen operiert wur-
den. Bei dem Patienten mit Cholezystitis bei Cholezystolithiasis erfolgte eine Konversion 
vom laparoskopischen zum offenen Operationsverfahren.  
 
Bezüglich der Behandlungsdauer und der Anzahl benötigter Untersuchungen konnten keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen gefunden werden. Mit 45,8 ± 
30,0 Tagen war die Behandlung nach chronischer Cholezystitis bei Cholezystolithiasis am 
kürzesten. Nach einem Mirizzi-Syndrom dauerte die Behandlung 53,5 ± 9,2 Tage, nach akuter 
Cholezystitis bei Cholezystolithiasis 55,8 ± 35,5 Tage und nach akuter Cholezystitis ohne 
Cholezystolithiasis 56,3 ± 30,7 Tage. 
Im Schnitt wurden nach chronischer Cholezystitis bei Cholezystolithiasis 2,3 ± 0,6 Untersu-
chungen bis zum Verschluss einer Leckage benötigt, nach akuter Cholezystitis ohne Chole-
zystolithiasis 2,3 ± 1,0 Untersuchungen, nach akuter Cholezystitis bei Cholezystolithiasis 2,1 
± 0,4 Untersuchungen und nach einem Mirizzi-Syndrom 2,0 ± 1 Untersuchungen. Diese Un-





6.17.8 Bemerken von Verletzungen der Gallenwege während der Operation 
Insgesamt wurde eine Verletzung der Gallenwege bei 11 Patienten bereits intraoperativ be-
merkt. Bei allen Patienten wurde eine CHE durchgeführt. Während einer LR wurde bei kei-
nem Patienten eine Verletzung der Gallenwege bemerkt. Von diesen 11 Patienten kamen 6 für 
eine endoskopische Therapie in Frage.  
Zwischen den Patienten mit bzw. ohne intraoperativ bemerkter Gallenwegsverletzung konn-
ten bezüglich der untersuchten Standardparameter Unterschiede festgestellt werden. Patien-
ten, bei denen die Verletzung intraoperativ bemerkt wurde, hatten mit 68,2 ± 12,8 mm einen 
signifikant kürzeren DHC als Patienten, bei denen die Verletzung nicht bemerkt wurde (84,3 
± 11,9 mm; p=0,011). Die Indikation zur ERC wurde bei 58,3% der Patienten, bei denen eine 
Verletzung nicht bemerkt wurde, aufgrund galliger Sekretion über die Zieldrainage gestellt, 
während dies nur bei 18,2 % der Patienten mit bemerkter Verletzung der Gallenwege der Fall 
war (p=0,021). Bei 36,4% der Patienten mit intraoperativ bemerkter Gallenwegsverletzung 
war eben diese Verletzung, also intraoperative Probleme, auch Indikation zur ERC, während 
bei nur 2,1% der Patienten mit nicht bemerkter Verletzung  andere intraoperative Probleme 
der Grund für die folgende ERC waren (p=0,003). 
 
Bei Patienten mit intraoperativ nicht bemerkter Verletzung dauerte die Behandlung mit 56,2 ± 
46,2 Tagen etwas länger als bei Patienten mit bemerkter Verletzung (46,8 ± 30,6 Tage; 
p=0,815). Zum Verschluss einer Leckage wurden bei Patienten mit intraoperativ bemerkter 
Gallenwegsverletzung  2,2 ± 0,4 Untersuchungen benötigt, während bei Patienten mit nicht 
bemerkter Verletzung mit 2,8 ± 2,1 Untersuchungen etwas mehr Untersuchungen bis zum 
Leckageverschluss benötigt wurden (p=0,472).  
 
6.17.9 Zeitspanne zwischen OP und erstmaliger ERC 
Evaluiert wurde auch, ob die Zeitspanne zwischen OP und endoskopischer Diagnosestellung 
der Leckage einen Einfluss auf Behandlungszeit und Anzahl der benötigten Untersuchungen 
bis zum Verschluss einer Leckage hat. 
Durchschnittlich dauerte es 14,7 ± 18,4 Tage bis zur Diagnosestellung der Leckage durch eine 
ERC. Anhand dieses Mittelwertes wurde eine Patientengruppe, bei der die Diagnosestellung 
weniger als 15 Tage dauerte, mit der Patientengruppe, bei der die Diagnosestellung 15 Tage 




Diagnose einer Gallenwegsleckage bei 23 Patienten in weniger als 15 Tagen und bei 17 Pati-
enten in 15 oder mehr Tagen gestellt.  
Zwischen den beiden Gruppen zeigten sich signifikante Unterschiede in Hinblick auf die Art 
der Primäroperation. In 33,3% der Fälle nach LR wurde die Leckage in weniger als 15 Tagen 
diagnostiziert, während dies nach CHE in 76,6% der Fälle der Fall war (p=0,012). 
Bei Patienten mit einer Diagnosestellung in weniger als 15 Tagen dauerte die Therapie einer 
Gallenwegsleckage mit 52,6 ± 29,4 Tagen nur unwesentlich kürzer als bei Patienten mit einer 
späten Diagnosestellung (57,0 ±57,0; p=0,252) Bei Patienten mit einer Diagnosestellung unter 
15 Tagen wurden 2,2 ± 0,7 ERCs bis zum Verschluss einer Leckage benötigt, während bei 
den Patienten mit später Diagnosestellung 3,3 ± 2,8 ERCs benötigt wurden (p=0,197).  
 
6.17.10 Manifestation der Gallenwegsleckagen 
Bei den endoskopisch erfolgreich behandelten Leckagepatienten (n=39) manifestierten sich 
die  Gallenwegsleckagen bei 19 Patienten (48,7%) durch eine gallige Sekretion über die Ziel-
drainage, bei 11 Patienten (28,2%) durch klinische Beschwerden postoperativ, bei 6 Patienten 
(15,4%) durch ein Cholestaselabor, bei einem Patienten (2,6%) durch eine intraoperativ be-
merkte Verletzung der Gallenwege und bei zwei Patienten (5,1%) als Zufallsdiagnose im 
Rahmen einer elektiven ERC. Zwischen den 5 Gruppen mit unterschiedlicher Indikationsstel-
lung zur ERC ergaben sich bezüglich der untersuchten Merkmale verschiedene Unterschiede. 
Patienten, die durch eine gallige Sekretion über die Zieldrainage auffielen, waren mit 65,4 ± 
13,6 Jahren älter als die Patienten der restlichen Gruppen (p=0,006). Patienten, die durch kli-
nische Beschwerden auffällig wurden, waren mit 43,5 ± 19,8 Jahren die jüngsten Patienten 
(p=0,0002). Bei 83,3% der Patienten, die durch ein Cholestaselabor auffällig wurden, traten 
therapiebedingte Komplikationen auf, während dies bei allen anderen Patienten seltener der 
Fall war (p=0,038).  
Bezüglich der Behandlungsdauer und der Anzahl der benötigten Untersuchungen bis zum 
Verschluss einer Leckage ergaben sich keine signifikanten Unterschiede. Eine Übersicht be-





Tabelle 15: Gegenüberstellung der signifikant unterschiedlichen Parameter abhängig von der Indikation 



























plikationen 11 (28,2%) 4 (21,1%) 2 (18,2%) 5 (83,3%) 0 (0%) 0 (0%) 
Untersuchungs-
dauer [Tage] 
54,6 ± 43,6 60,7  54,3 50,7 ± 33,5 32,8 ± 15,5 97 60 ± 0 
Anzahl ERCs 2,7 ± 1,9 2,7 ± 2,1 3,0 ± 2,4 2,5 ± 0,5 2 2,0 ± 0 
 
6.17.11 Anatomie der Gallenwege 
6.17.11.1 Länge des DHC 
Bei den Leckagepatienten konnte der DHC anhand der Röntgenbilder bei 49 Patienten aus-
gemessen werden und war durchschnittlich 82,3 ± 13,0 mm lang. Anhand des Mittelwertes 
erfolgte die Einteilung der Patienten in zwei Gruppen, eine mit Patienten mit kurzem DHC 
(DHC ≤82,3 mm) sowie eine mit Patienten mit einem langen DHC (DHC >82,3 mm). Es fan-
den sich 19 Patienten mit einem kurzen DHC und 30 Patienten mit einem langen DHC. Da-
von war bei 14 Patienten mit kurzem DHC und 22 Patienten langem DHC eine endoskopische 
Therapie möglich. Innerhalb der beiden Gruppen mit langem und kurzem DHC fanden sich 
bezüglich der untersuchten Merkmale signifikante Unterschiede in der Geschlechtervertei-
lung. 76,9% der Männer, aber nur 43,5% der Frauen  hatten einen langen DHC (p=0,021). 
Die Behandlungszeit von Patienten mit kurzem DHC (52,2 ± 35,8 Tage) war im Vergleich zu 
Patienten mit einem langen DHC (52,3 ± 47,2 Tage) nahezu identisch (p=0,848). Bis zum 
Verschluss einer Leckage wurden bei Patienten mit kurzem DHC 2,3 ± 0,7 Untersuchungen 
benötigt, bei Patienten mit langem DHC mit 2,7 ± 2,0 Untersuchungen nur unwesentlich mehr 
(p=0,589). 
 
6.17.11.2 Breite des DHC 
Bei den Leckagepatienten zeigte sich der DHC bei 52 auswertbaren Patienten durchschnittlich 
mit einer Breite von 7,8 ± 3,9 mm. Anhand des Mittelwertes erfolgte eine Einteilung der Pati-
enten in eine Gruppe mit einem schmalen DHC (DHC ≤7,8 mm) sowie in eine Gruppe mit 




mit schmalem DHC und 30 Patienten mit breitem DHC. Bei jeweils 18 Patienten mit schma-
lem, und 16 Patienten breitem DHC war eine endoskopische Therapie möglich. Zwischen den 
beiden Gruppen fanden sich bezüglich der untersuchten Merkmale nur Unterschiede bezüg-
lich der therapiebedingten Komplikationen. Bei Patienten mit schmalem DHC kam es im 
Vergleich zu Patienten mit breitem DHC seltener zu therapiebedingten Komplikationen (3% 
vs. 36,4%; p=0,011). 
Bezüglich der Behandlungszeit (50,1 ± 34,0 Tage vs. 39,5 ± 15,2 Tage; p=0,967) und Unter-
suchungsanzahl bis zum Verschluss der Leckagen (2,3 ± 0,8 vs. 2,2 ± 0,4; p=0,523) fanden 
sich zwischen den beiden Gruppen keine relevanten Unterschiede.  
 
6.17.11.3 Länge des D. cysticus 
Bei Cystikusstumpfinsuffizienzen wurde zudem untersucht, ob die Länge und die Höhe des 
Abgangs des D. cysticus vom DHC einen Einfluss auf die Behandlungsdauer und die Anzahl 
der benötigten Untersuchungen hatten. Insgesamt gab es 26 Patienten mit Cystikusstumpfin-
suffizienzen. Bei 21 von diesen Patienten konnte dieser in seiner kompletten Länge dargestellt 
werden. Die Länge des Cystikusstumpfes betrug im Mittel 21,2 ± 13,9 mm. Von diesen 21 
Patienten konnten 18 endoskopisch suffizient behandelt werden, bei einem scheiterte die en-
doskopische Therapie und 2 Patienten wurden primär wegen zusätzlicher Komplikationen 
operiert. Die Patienten wurden anhand des Mittelwertes der Cystikuslänge in 2 Gruppen ein-
geteilt, Patienten mit kurzem (8 Patienten; Cysticusstumpf ≤21 mm) und mit langen Cysti-
cusstumpf (11 Patienten; Cysticusstumpf >21 mm). Zwischen den endoskopisch behandelba-
ren Patienten der beiden Gruppen gab es bezüglich der untersuchten Merkmale keine statis-
tisch signifikanten Unterschiede.  
So waren die Behandlungszeit bis zum Verschluss der Cystikusstumpfinsuffizienz zwischen 
den Patienten mit einem kurzen Cysticusstumpf und denjenigen mit einem langen Cysticus-
stumpf (47,2 ± 18,4 vs. 46,1 ± 17,0 Tage; p=0,157) und auch die Anzahl der benötigten Un-
tersuchungen bis zum Verschluss der Leckage nahezu identisch (2,3 ± 0,8 vs. 2,3 ± 0,5; 
p=0,292). 
 
6.17.11.4 Abgang des D. cysticus 
Berücksichtigt wurden hier ebenfalls die 18 Patienten mit Cystikusstumpfinsuffizienz, die 




rung des D. cysticus lag dieser bei 2 Patienten (11,1%) im unteren Drittel des DHC, bei 10 
Patienten (55,6%) im mittleren und bei 6 Patienten (33,3%) im oberen Drittel des DHC. 
Die Behandlung einer Cystikusstumpfinsuffizienz dauerte beim Abgang aus dem oberen Drit-
tel des DHC 31,0 ± 6,7 Tage, beim Abgang aus dem mittleren Drittel 50,2 ± 12,3 Tage und 
beim Abgang aus dem unteren Drittel 59,0 ± 36,8 Tage (n.s.). 
Signifikante Unterschiede zeigten sich allerdings bezüglich der Anzahl benötigter Untersu-
chungen bis zum Verschluss einer Leckage. Zur Behandlung von Patienten mit Cystikus-
stumpfinsuffizienzen mit Cystikusabgang im oberen Drittel des DHC waren signifikant weni-
ger ERCs als bei Patienten mit einem Abgang des Cystikusstumpfes im mittleren Drittel des 
DHC notwendig (1,9 ± 0,6 vs. 2,5 ± 0,6). Bei Patienten mit Abgang des D. cysticus aus dem 
unteren Drittel des DHC wurden 2,5 ± 0,6 ERCs benötigt (vgl. Abbildung 16). Bezüglich der 
übrigen Parameter ergaben sich keine relevanten Unterschiede zwischen den drei Gruppen.  
 
 
Abbildung 16: Anzahl der Untersuchungen bis zum Verschluss einer Cystikusstumpfinsuffizienz abhängig 





6.17.12 Auftreten therapiebedingter Komplikationen 
Therapiebedingte Komplikationen (Minor- und Majorkomplikationen) traten bei 11 von 39 
(28,2%) endoskopisch erfolgreich therapierten Patienten auf. Im Vergleich zu den Patienten  
ohne therapiebedingte Komplikationen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede bezüg-
lich der untersuchten Merkmale. Bei Patienten mit therapiebedingten Komplikationen dauerte 
die Behandlung bis zum Verschluss einer Leckage mit 68,4 ± 68,5 Tagen geringfügig länger 
als bei Patienten ohne Komplikationen (49,81 ± 31,6 Tage, n.s.). 
Bei Patienten mit therapiebedingten Komplikationen wurden allerdings signifikant mehr 
ERC-Interventionen bis zum Verschluss der Leckage benötigt als bei Patienten ohne Kompli-
kationen (3,9 ± 3,3 vs. 2,2 ± 0,6; vgl. Abbildung 17). 
 
 
Abbildung 17: Anzahl der ERC-Interventionen bis zum Verschluss einer Leckage abhängig vom Auftre-
ten therapiebedingter Komplikationen.  
Patienten ohne therapiebedingte Komplikationen: n=28; Patienten mit therapiebedingten Komplikationen: n=11. 
 
Unter den 11 endoskopisch erfolgreich therapierten Patienten mit Komplikationen traten bei 4 
Patienten lediglich Minorkomplikationen (36,4%) und bei 7 Patienten Majorkomplikationen 




enten mit Majorkomplikationen waren mit 66,5 ± 10,0 Jahren deutlich älter als die Patienten 
mit Minorkomplikationen (53,4 ± 9,9 Jahre; p=0,032). Außerdem litten Patienten mit Major-
komplikationen unter mehr Begleiterkrankungen als diejenigen mit Minorkomplikationen 
(3,13 ± 2,2 vs. 1,29 ± 1,0; p=0,05). 
Bei Patienten mit Majorkomplikationen dauerte die Behandlung bis zum Verschluss einer 
Leckage tendenziell länger als bei Patienten mit Minorkomplikationen (91,8 ± 86,5 Tage vs. 
9,3 ± 22,2; p=0,806). Dies galt auch für die Anzahl der benötigten Untersuchungen (4,71 ± 
4,0 vs. 2,5 ± 0,6; p=0,542).  
 
6.17.13 Durchmesser der verwendeten Stents bei Gallenwegsleckagen 
Mittels Gallengangsstents konnten 38 Patienten erfolgreich behandelt werden. Bei 33 wurden 
Stents mit kleinem Durchmesser (≤9 Fr) und bei 5 Patienten Stents mit großem Durchmesser 
(>9 Fr) benutzt. Die beiden Patientengruppen unterschieden sich bezüglich der untersuchten 
Merkmale nur in einem Punkt. Patienten, die mit Stents mit großem Durchmesser behandelt 
wurden, waren deutlich jünger als mit kleinen Stents behandelte Patienten (48,0 ± 15,4 Jahre 
vs. 62,0 ± 15,9 Jahre; p=0,034). Bezüglich der Behandlungsdauer bis zum Verschluss einer 
Leckage fand sich zwischen den mit kleinen und großen Stents behandelten Patienten kein 
Unterschied (54,2 ± 46,4 Tage vs. 57,2 ± 23,3 Tage; p=0,289). Dies galt auch für die Anzahl 




Die Patienten mit Gallenwegsleckagen litten durchschnittlich an 2,2 Begleiterkrankungen. 
Die Patienten wurden in eine Gruppe mit wenigen Begleiterkrankungen (<2) und eine Gruppe 
mit mehreren Begleiterkrankungen (≥2) eingeteilt. Von den 39 endoskopisch erfolgreich be-
handelten Patienten hatten 16 Patienten nur wenige und 23 Patienten mehrere Begleiterkran-
kungen. Patienten mit mehr als 2 Begleiterkrankungen nahmen auch deutlich mehr Medika-
mente ein als Patienten mit weniger als 2 Begleiterkrankungen (4,3 ± 1,9 vs. 1,2 ± 1,3; 
p<0,001). Außerdem fiel auf, dass bei Patienten mit mehr als 2 Begleiterkrankungen der DHC 
mit 84,7 ± 13,9 mm signifikant länger war als bei Patienten mit weniger als 2 Begleiterkran-
kungen (78,6 ± 10,9 mm; p=0,041). Weitere Unterschiede zwischen den beiden Gruppen gab 
es bezüglich der Geschlechterverteilung. 16 von 21 Männern (76,2%) hatten mehr als 2 Be-




aufwiesen (p=0,004). Außerdem litten die Patienten mit LR im Schnitt unter signifikant mehr 
Begleiterkrankungen als die Patienten nach CHE. Von den 6 endoskopisch behandelbaren 
Patienten mit stattgehabter LR litt nur einer (16,7%) an weniger als 2 Begleiterkrankungen 
während dies bei 15 von 33 Patienten mit CHE (45,5%) der Fall war (p=0,042). 
Die Behandlungszeit war bei Patienten mit weniger als 2 Begleiterkrankungen mit 45,9 ± 32,0 
Tagen tendenziell kürzer als bei Patienten mit mehr als 2 Begleiterkrankungen (61,9 ± 51,2 
Tage; p=0,258). Bei Patienten mit mehr als 2 Begleiterkrankungen wurden auch mehr Unter-
suchungen bis zum Verschluss der Leckage benötigt als bei Patienten mit weniger als 2 Be-
gleiterkrankungen (3,0 ± 2,5 vs. 2,31 ± 0,6; p=0,633). 
 
6.17.15 Medikation der Patienten 
Die Patienten mit Gallenwegsleckage (n=39) nahmen durchschnittlich dauerhaft 3,0 Medika-
mente ein. Anhand des Mittelwertes wurden die Patienten in zwei Gruppen eingeteilt, in Pati-
enten die ≤3 und >3 Medikamente einnahmen. 16 Patienten die ≤3 und 23 Patienten die >3 
Medikamente einnahmen, wurden erfolgreich endoskopisch behandelt. Patienten mit >3 ein-
genommenen Medikamenten litten erwartungsgemäß auch an mehr Begleiterkrankungen, als 
Patienten mit geringerer  Medikamenteneinnahme (3,0 ± 1,8 vs. 1,1 ± 1,5; p<0,001). Bezüg-
lich der Geschlechterverteilung (21 Männer, 18 Frauen) nahmen die Männer mit 76,2% häu-
figer als Frauen mit 38,9% >3 Medikamente ein  (p=0,001). 
Die Behandlungszeit war unabhängig von der Anzahl der eingenommenen Medikamente na-
hezu gleichlang (52,3 ± 34,4 Tagen vs. 56,5 ± 51,0 Tage; p=0,612). Dies galt auch hinsicht-
lich der Anzahl der benötigten Untersuchungen bis zum Leckageverschluss (2,4 ± 0,6 vs. 2,9 




6.18. Einflussfaktoren auf die Therapie von Gallenwegsstenosen 
Es wurde analysiert, ob der Typ der Stenose, die Art der vorausgegangenen Operation, die 
Indikation der vorausgegangenen OP, die Zeitspanne zwischen OP und erstmaliger ERC, das 
intraoperative Bemerken von Verletzungen der Gallenwege, das Ausmaß der Stenose, Alter 
und Geschlecht der Patienten, die Anatomie der Gallenwege, die Indikationsstellung zur ERC, 
das Auftreten therapiebedingter Komplikationen, das Lumen der verwendeten Stents oder die 
Anzahl der Begleiterkrankungen und ständig eingenommenen Medikamente einen Einfluss 
auf die Therapiedauer bzw. die Anzahl der benötigten ERCs hat. Diese Punkte wurden bei 
allen folgenden Gruppen untersucht.  
6.18.1 Stenosetypen nach Neuhaus 
Eine endoskopische Behandlungsoption ergab sich bei 17 von 18 Stenosepatienten, ein Pati-
ent mit einer höchstgradigen E3-Stenose kam primär nicht für eine endoskopische Therapie in 
Frage, da die Stenose nicht mit dem Führungsdrat passierbar war. Endoskopisch behandelt 
wurden die folgenden Stenosen: Typ E1 (n=8), Typ E2 (n=1), Typ E3 (n=7) und Typ E4 
(n=2).  
Zwischen den 4 Gruppen (Typ E1-E4 Stenosen nach Neuhaus) fanden sich signifikante Un-
terschiede in Bezug auf die intrahepatischen Gallenwege vor Therapiebeginn. Diese waren bei 
allen Typ E3-Stenosen erweitert (100%), während dies nur bei einer der 8 E1-Stenosen 
(12,5%) der Fall war (p=0,0003). Bei keiner der beiden E4-Stenosen und auch nicht bei dem 
einen Patienten mit E2-Stenose lagen vor Therapiebeginn gestaute intrahepatische Gallenwe-
ge vor. Signifikante Unterschiede zeigten sich auch bezüglich des Zeitraumes zwischen OP 
und Diagnosestellung. Dieser Zeitraum betrug bei den E1-Stenosen nur 59,1 ± 85,1 Tage, 
während es bei den E3-Stenosen 194,9 ± 126,9 Tage waren (p=0,028). Bei E4-Stenosen lag 
dieser Zeitraum bei 78,5 ± 41,7 Tagen und bei der E2-Stenose  bei 106 Tagen (n.s.). 
Bei den endoskopisch behandelten Patienten ergaben sich bezüglich der Behandlungsdauer 
für die einzelnen Stenosetypen keine signifikanten Unterschiede. Die Behandlung war bei E1-
Stenosen mit 105,5 ± 103,9 Tagen am kürzesten, bei den E3-Stenosen dauerte die Behandlung 
273,2 ± 259,8 Tage und bei den E4-Stenosen 261,5 ± 2,1 Tage. Bei dem Patienten mit der E2-
Stenose scheiterte die endoskopische Therapie letztendlich. Keine signifikanten Unterschiede 
ergaben sich auch im Hinblick auf die Anzahl der benötigten Untersuchungen. Bei E1-
Stenosen waren allerdings deutlich weniger Untersuchungen notwendig als bei den anderen 
Stenosetypen. Bei den E1-Stenosen waren 3,3 ± 1,4 ERCs erforderlich, während bei den E3-




Signifikante Unterschiede bezüglich des Behandlungserfolges ergaben sich nicht. Letztend-
lich scheiterte die endoskopische Behandlung bei einem Patienten mit einer E1-Stenose und 
dem Patienten mit der E2-Stenose.  
 
6.18.2 Art der Operation 
Von den 18 Patienten mit Gallenwegsstenosen erfolgte zuvor bei 15 eine CHE (83,3%) und 
bei 3 Patienten eine LR (16,7%). Für die beiden Gruppen zeigten sich signifikante Unter-
schiede in Hinblick auf das Bemerken einer Verletzung der Gallenwege während der Operati-
on. Eine Gallenwegsverletzung wurde bei 12 von 15 Patienten mit Cholezystektomie (80%) 
bemerkt, während dies bei allen 3 Patienten mit LR nicht der Fall war (p=0,025).  
Wenn auch die Behandlung einer Stenose nach LR mit 254,0 ± 8,5 Tagen länger dauerte als 
die Behandlung einer Stenose nach CHE (190,6 ± 208,4 Tage), so war dieser Unterschied 
nicht signifikant (p=0,465). Auch die Anzahl der zur Stenosebehandlung benötigten Untersu-
chungen waren zwischen den Patienten mit CHE und LR nahezu gleich (6,3 ± 7,0 vs. 6,3 ± 
2,1; p=0,189). Bei einem von 15 Patienten nach CHE konnte aufgrund einer nicht passierba-
ren Stenose keine endoskopische Therapie erfolgen. Bei 12 der 14 endoskopisch 
therapierbaren Patienten mit Gallenwegsstenose nach CHE war die endoskopische Therapie 
erfolgreich, während dies bei allen Patienten mit LR der Fall war (n.s.). 
 
6.18.3 Ausmaß der Stenose 
Bei 2 der 17 potentiell endoskopisch therapierbaren Patienten (11,8%) fielen Gallenwegstail-
lierungen, bei 2 Patienten mäßige Stenosen (11,8%) und bei 13 Patienten (76,4%) filiforme 
Stenosen auf. Im Hinblick auf die Behandlungsdauer konnten keine signifikanten Unterschie-
de festgestellt werden, jedoch dauerte die Therapie filiformer Stenosen mit 230,7 ± 208,4 Ta-
gen wesentlich länger als bei mäßiggradigen Stenosen (60 ± 0 Tage, p=0,311) und bei Taillie-
rungen (98,5 ± 5,0 Tage, p=0,693). Im Hinblick auf die Anzahl der benötigten ERCs bis zur 
erfolgreichen Behandlung einer Gallenwegsstenose ergaben sich ebenfalls keine signifikanten 
Unterschiede. Allerdings zeigte sich auch hier, dass bei filiformen Stenosen tendentiell mehr 
Untersuchungen benötigt wurden (7,5 ± 7,0) als bei mäßiggradigen Stenosen (3,5 ± 0,7; 
p=0,485) und bei Taillierungen (3,0 ± 1,4; p=0,273). Für den Behandlungserfolg fanden sich 





6.18.4 Geschlecht der Patienten 
Zehn männliche und 7 weibliche Patienten mit Gallenwegsstenosen kamen für eine endosko-
pische Therapie in Frage, eine Frau wurde initial operiert.  
Signifikante Unterschiede zwischen den beiden Geschlechtern gab es nur bezüglich der An-
zahl der Begleiterkrankungen und der Anzahl der ständig eingenommenen Medikamente. 
Männer litten durchschnittlich unter mehr Begleiterkrankungen (2,1 ± 1,3 vs. 0,8 ± 1,2; 
p=0,035) und nahmen auch mehr Medikamente ein (3,6 ± 2,0 vs. 1,4 ± 1,8, p=0,029). 
Bezüglich der Behandlungsdauer der Gallenwegsstenosen konnten keine signifikanten Unter-
schiede festgestellt werden. Allerdings dauerte die Behandlung bei Frauen länger als bei 
Männern (243,1 ± 133,0 vs. 156,1 ± 242,2 Tage, p=0,110). Für die Anzahl der benötigten 
Untersuchungen bis zur erfolgreichen Therapie der Gallenwegsstenosen fand sich bei Frauen 
allerdings ein signifikant höherer Wert als bei Männern (7,1 ± 4,3 vs. 5,6 ± 7,9 Untersuchun-
gen; vgl. Abbildung 18).  




Abbildung 18: Anzahl der ERC-Untersuchungen bei der Behandlung von Gallenwegsstenosen abhängig 




6.18.5 Alter der Patienten 
Bezüglich der gewählten Altersgrenze von 60 Jahren lagen 7 Patienten darunter und 10 Pati-
enten, die für eine endoskopische Therapie in Frage kamen, darüber. 
Zwischen den beiden Altersgruppen zeigten sich relevante Unterschiede im Hinblick auf das 
Auftreten therapiebedingter Komplikationen. Minorkomplikationen traten nur bei 2/7 Patien-
ten (28,6%) unter 60 Jahren auf, jedoch bei keinem Patienten über 60 Jahren. Zu Majorkomp-
likationen kam es bei 6/10 Patienten (60%) über 60 Jahren und bei keinem Patienten unter 60 
Jahren (p=0,028). Außerdem litten ältere Patienten an deutlich mehr Begleiterkrankungen als 
jüngere Patienten (2,1 ± 1,1 vs. 0,8 ± 1,4, p=0,022). 
Die Behandlungsdauer bei jüngeren Patienten betrug 151,0 ± 167,3 Tage, während sie bei 
älteren Patienten bei 248,29 ± 217,4 Tagen lag (p=0,180). Bezüglich der zur Stenosebehand-
lung notwendigen Untersuchungen fanden sich zwischen den jüngeren und älteren Patienten 
keine relevanten Unterschiede (5,3 ± 4,9 vs. 7,3 ± 7,5, p=0,447). Der Therapieerfolg war in 
beiden Gruppen gleich gut.   
6.18.6 Zeitspanne zwischen OP und erstmaliger ERC 
Durchschnittlich dauerte es 116,7 ± 114,1 Tage bis eine Gallenwegsstenose sich postoperativ 
manifestierte und mittels ERC die sichere Diagnose gestellt werden konnte. Anhand der mitt-
leren Dauer wurden die Patienten in eine Patientengruppe mit schneller Diagnosestellung 
(<117 Tage; n=11) und in eine Gruppe  mit später Diagnosestellung (≥117 Tage, n=7) einge-
teilt. Die Zeitpanne zwischen Primär-OP und Diagnosestellung durch ERC hatte keinen signi-
fikanten Einfluss auf die Behandlungsdauer von Gallenwegsstenosen. Bei Patienten mit 
schneller Diagnosestellung dauerte die Behandlung 182,6 ± 212,6 Tage, bei Patienten mit 
später Diagnosestellung 230,4 ± 170,1 Tage (p=0,463). Auch bezüglich der Anzahl der benö-
tigten Untersuchungen gab es zwischen den Patienten mit schnellerer und späterer Diagnose-
stellung (5,9 ± 6,9 vs. 7,2 ± 5,4 Untersuchungen) keinen relevanten Unterschied (p=0,353). 
Auf den Behandlungserfolg hatte die Zeitspanne zwischen OP und Diagnosestellung ebenfalls 
keinen Einfluss. Bei jeweils einem Patienten aus den beiden Gruppen scheiterte die endosko-
pische Therapie, bei einem Patienten mit später Diagnosestellung war eine endoskopische 





6.18.7 Indikation zur Primär-OP 
Endoskopisch therapierbar waren 6 Patienten mit einer akuten Cholezystitis ohne Cholezysto-
lithiasis, 3 Patienten mit akuter Cholezystitis bei Cholezystolithiasis, 5 Patienten mit chroni-
scher Cholezystitis, 2 Patienten mit LR bei Lebermetastasen sowie ein Patient mit LR bei ei-
nem HCC als Indikation zur Primär-OP.  
In Bezug auf die Behandlungsdauer ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
diesen Gruppen. Auch bezüglich der benötigten Untersuchungen zur Behandlung der Gallen-
wegsstenosen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede (vgl. Tabelle 16).  
 
Tabelle 16: Behandlungsdauer und Anzahl der benötigten Untersuchungen bei erfolgreicher endoskopi-
scher Therapie von Patienten mit Gallenwegsstenosen.  
  Behandlungsdauer [Tage]  ERCs bei Therapieerfolg [Anzahl] 
Gesamt n=17 199,6 ± 193,1  6,3 ± 6,3  
akute Cholezystitis +  
Cholezystolithiasis n=3 85,0 ± 20,9  3,0 ± 1,0  
akute Cholezystitis ohne  
Cholezystolithiasis n=6 270,4 ± 296,6  10,0 ± 10,1  
chron. Cholezystitis n=5 170,0 ± 139,1  4,3 ± 2,1  
LR bei Lebermetastasen n=2 277,5 ± 41,7  6,0 ± 2,8  
LR bei HCC n=1 260 7 
 
Signifikante Unterschiede ergaben sich auch im Hinblick auf den Behandlungserfolg nicht. 
Bei einem Patienten mit chronischer Cholezystitis konnte aus technischen Gründen keine en-
doskopische Therapie erfolgen. Je ein Patient mit chronischer Cholezystitis und ein Patient 
mit akuter Cholezystitis ohne Cholezystolithiasis waren endoskopisch nicht erfolgreich 
therapierbar. 
 
6.18.8 Bemerken von Verletzungen der Gallenwege während der Operation 
Bereits intraoperativ wurde eine Verletzung der Gallenwege bei 12 von 18 Patienten (66,7%) 
mit späterer Gallenwegsstenose bemerkt. Bei allen Patienten mit bemerkter Läsion erfolgte 
eine CHE (n=12), während bei einer LR keine Verletzung der Gallenwege auffiel. Insgesamt 
kamen 17 von 18 Patienten für eine endoskopische Therapie in Frage.  Bei 11 dieser 17 Pati-
enten wurde eine Verletzung der Gallenwege intraoperativ bemerkt, bei 6 Patienten war dies 
nicht der Fall. Bei der Evaluation der Standardparameter fiel auf, dass der DHC bei Patienten, 
bei denen eine Verletzung der Gallenwege intraoperativ nicht bemerkt wurde mit 8,8 ± 1,9 
mm breiter war als bei den Patienten mit bemerkter Verletzung (6,44 ± 1,5 mm; p=0,037). 
Hinsichtlich der Behandlungsdauer von Stenosen und der Anzahl der erforderlichen Interven-




schiede. Bei Patienten mit intraoperativ bemerkter Verletzung der Gallenwege dauerte die 
Therapie 200,7 ± 234,0 Tage, während sie bei Patienten mit nicht bemerkter Verletzung bei 
197,8 ± 107,8 Tagen lag (p=0,463). Die Anzahl der benötigten Interventionen mittels ERC 
war zwischen den beiden Patientengruppen ähnlich hoch (7,1 ± 8,0 vs. 5,2 ± 2,2 ERCs; 
p=0,512). Auch bezüglich des Therapieerfolges gab es keine relevanten Unterschiede. Ein 
Patient, bei dem die Verletzung intraoperativ bemerkt wurde, kam nicht für eine endoskopi-
sche Therapie in Frage. Bei zwei Patienten mit intraoperativ bemerkter Verletzung der Gal-
lenwege scheiterte die endoskopische Therapie letztendlich. 
 
6.18.9 Anatomie der Gallenwege 
6.18.9.1 Länge des DHC 
Bei 17/18 Patienten mit Gallenwegsstenosen konnte der DHC mit einer Länge von 78,4 ± 
11,0 mm anhand der Röntgendokumentation in der ERC ausgemessen werden. Anhand des 
Mittelwertes wurden die Patienten in eine Patientengruppe mit einem kurzen DHC (≤78,4 
mm, n=9) sowie eine Patientengruppe mit einem langen DHC (>78,4 mm, n=8) eingeteilt  






Abbildung 19: Darstellung eines kurzen (A) und eines langen DHC (B).  
A: Röntgenbild einer E3-Stenose im Verlauf der Therapie mit einem kurzen DHC. B: Röntgenbild eines weite-
ren Patienten mit E3-Stenose nach Therapieende mit einem langen DHC.  
 
Bei den Patienten mit einem kurzen DHC dauerte die Behandlung mit 296,6 ± 208,3 Tagen 







Abbildung 20: Behandlungszeit bei Gallenwegsstenosen abhängig von der Länge des DHC. 
Die Behandlung von Gallenwegsstenosen dauerte bei Patienten mit kurzem DHC signifikant länger als bei Pati-
enten mit langem DHC.  
 
Bei Patienten mit kurzem DHC wurden, wie in Abb. 21 dargestellt, im Vergleich zu solchen 
mit langem DHC durchschnittlich dreimal so viele Untersuchungen benötigt (9,1 ± 7,7 vs. 3,1 
± 0,9). 
Bei einem Patienten ohne langfristigen Therapieerfolg wurde die Länge des DHC nicht do-
kumentiert. Bei einem Patienten mit langem DHC ergab sich keine endoskopische Therapie-







Abbildung 21: Zusammenhang zwischen Anzahl der benötigten ERC-Interventionen bei Therapieerfolg 
und der Länge des DHC.  
Bei Patienten mit kurzem DHC wurden bis zur erfolgreichen Therapie von Gallenwegsstenosen signifikant mehr 
ERCs durchgeführt als bei Patienten mit langem DHC.  
 
6.18.9.2 Breite des DHC 
In der initialen ERC wurde der DHC an der breitesten Stelle vermessen. Daten hierzu lagen 
bei 15/19 Patienten mit Gallenwegsstenosen vor. Hier wurde der DHC mit einer Breite von 
7,4 ± 2,0 mm ausgemessen. Anhand dieses Wertes erfolgte die Einteilung in eine Patienten-
gruppe mit einem schmalen DHC (≤7,4 mm, n=8) und einem breiten DHC (>7,4 mm, n=7).  
Bei Patienten mit breitem DHC dauerte die Therapie der Stenose mit 276,4 ± 128,3 Tagen 






Abbildung 22: Abhängigkeit von Behandlungszeit und Breite des DHC.  
Patienten mit Gallenwegsstenosen und schmalem DHC konnten signifikant schneller behandelt werden als Pati-
enten mit Gallenwegsstenosen und breitem DHC.  
 
Bei Patienten mit breitem DHC wurden zur erfolgreichen endoskopischen Behandlung mit 7,5 
± 4,5 ERCs im Vergleich zu 3,3 ± 1,4 ERCs bei Patienten mit schmalem DHC doppelt so 
viele Untersuchungen benötigt (vgl. Abb. 23). 
Bezüglich des Therapieerfolges fanden sich zwischen den beiden Gruppen ansonsten keine 
Unterschiede. Bei einem Patienten, bei dem die endoskopische Therapie scheiterte, wurden 
keine Angaben über die Breite des DHC gemacht, bei einem Patienten mit breitem DHC war 
aus technischen Gründen keine endoskopische Therapie möglich, während bei einem Patien-







Abbildung 23: Zusammenhang zwischen benötigter ERC-Interventionen bei Therapieerfolg und der Brei-
te des DHC. Bei Patienten mit schmalem DHC wurden zur erfolgreichen endoskopischen Behandlung von Gal-
lenwegsstenosen signifikant weniger Untersuchungen benötigt als bei Patienten mit breitem DHC.  
 
6.18.9.3 Beschaffenheit der intrahepatischen Gallenwege 
Bei 8 Patienten (44,4%) waren die intrahepatischen Gallenwege in der initialen ERC gestaut 
und bei 10 Patienten (55,6%) normal. Ein Patient mit gestauten Gallenwegen kam nicht für 
eine endoskopische Therapie in Frage.  
Gemäß der Einteilung anhand der Neuhaus-Klassifikation wiesen alle 7 Patienten mit E3-
Stenosen gestaute Gallenwege auf, während dies bei nur einem von 8 Patienten (12,5%) mit 
E1-Stenose der Fall war (p=0,044). Der Patient mit E2-Stenose und die beiden Patienten mit 
E4-Stenose wiesen ebenfalls keine gestauten intrahepatischen Gallenwege auf. Weitere Un-
terschiede zeigten sich bei der Indikationsstellung zur ERC. So hatte keiner der 4 Patienten, 
die bei zusätzlicher Gallenwegsleckage durch eine gallige Sekretion über die Drainage auffie-
len, aufgrund der über die Leckage ablaufenden Gallenflüssigkeit gestaute Gallenwege, wäh-
rend bei 5/6 der Patienten (83,3%) mit klinischen Beschwerden gestaute intrahepatische Gal-
lenwege vorlagen (p=0,032). Bei 3 von 8 Patienten (37,5%) mit einem Cholestaselabor fielen 





Bei Patienten mit normalen intrahepatischen Gallenwegen dauerte die Behandlung 160,1 ± 
113,2 Tage. Bei Patienten mit gestauten intrahepatischen Gallenwegen dauerte die Behand-
lung deutlich länger (239,1 ± 253,7 Tage), wobei der Unterschied nicht signifikant war 
(p=0,848). Bei Patienten mit normalen intrahepatischen Gallenwegen wurden mit 4,1 ± 2,0 
Untersuchungen ebenfalls tendenziell weniger Untersuchungen als bei Patienten mit gestauten 
intrahepatischen Gallenwegen benötigt (8,9 ± 8,6 Untersuchungen; p=0,292). 
Bei einem Patienten mit gestauten intrahepatischen Gallenwegen ergab sich keine endoskopi-
sche Therapieoption. Bei 2 von 10 Patienten mit normalen intrahepatischen Gallenwegen 
scheiterte die endoskopische Therapie letztendlich, während die Therapie bei allen 8 behan-
delbaren Patienten mit Stau erfolgreich war (n.s.). 
 
6.18.10 Indikationsstellung zur ERC 
Die Indikation zur initialen ERC wurde nach erfolgter CHE bzw. LR in 8 Fällen aufgrund 
eines Cholestaselabors gestellt, in 6 Fällen aufgrund klinischer Beschwerden des Patienten 
und in 4 Fällen bei zusätzlicher Gallenwegsleckage aufgrund einer galligen Sekretion über die 
Zieldrainage. In dieser Subgruppe unterschieden sich die Patienten lediglich bezüglich der 
Begleiterkrankungen. So wiesen Patienten mit klinischen Beschwerden weniger Begleiter-
krankungen auf als Patienten, die aufgrund einer galligen Sekretion über die Zieldrainage bei 
zusätzlicher Leckage auffielen (p=0,012).  
Im Hinblick auf die Behandlungsdauer von Gallenwegsstenosen und die Anzahl der ERCs 
ergaben sich zwischen den drei Gruppen keine signifikanten Unterschiede (vgl. Tabelle 17).  
 
Tabelle 17: Anzahl der Begleiterkrankungen sowie Behandlungsdauer und Anzahl der benötigten ERCs 




MW ± SD (Range) 
Behandlungsdauer 
[Tage] 
MW ± SD (Range) 
ERCs [Anzahl] 
MW ± SD (Range) 
Gesamt (n=18) 1,5 ± 1,4 (0-4) 
199,6 ± 193,1  
(30-702) 6,3 ± 6,3 (2-25) 
Cholestaselabor (n=8) 1,4 ± 1,4 (0-4) 
269,5 ± 241,1  
(30-702) 7,7 ± 7,9 (2-25) 
Klinische Beschwerden (n=6) 0,7 ± 0,8 (0-2) 
173, 5± 192,2  
(35-458) 6,8 ± 6,2 (3-16) 
Gallige Sekretion über  
Drainage (n=4) 3,0 ± 0,8 (2-4) 
121,0 ± 93,8  
(61-260) 3,5 ± 2,4 (2-7) 
 
In Bezug auf den Therapieerfolg zeigten sich bei der kleinen Patientenzahl keine relevanten 




doskopische Therapie in Frage. Bei jeweils einem Patienten mit klinischen Beschwerden und 
einem Patienten mit Cholestaselabor scheiterte die endoskopische Therapie. 
6.18.11 Auftreten therapiebedingter Komplikationen 
Bei 8 von 17 endoskopisch behandelten Patienten (47,1%) kam es im Laufe der Behandlung 
zu Komplikationen (sowohl Minor- als auch Majorkomplikationen).  
Patienten mit therapiebedingten Komplikationen fielen in 75% der Fälle initial durch ein Cho-
lestaselabor auf. Bei Patienten, die sich durch eine gallige Sekretion bei zusätzlicher Leckage 
präsentierten, kam es hingegen nie zu Komplikationen (p=0,43; vgl. Tab. 18). Eindeutige Un-
terschiede zeigten sich ebenfalls hinsichtlich der Breite des DHC. Patienten mit Komplikatio-
nen hatten einen breiteren DHC als solche ohne Komplikationen (p=0,032; vgl. Tab. 18) 
 
Tabelle 18: Indikationen zur ERC und Breite des DHC der Stenosepatienten abhängig vom Auftreten 
therapiebedingter Komplikationen. 
  Gesamt 
Patienten mit  
Komplikation 
Patienten ohne  
Komplikation 
Patienten gesamt 17 8 9 
Patienten mit zus. Leckage 4 0 4 
Patienten mit klinischen  
Beschwerden 5 2 3 
Patienten mit Cholestaselabor 8 6 2 
Breite DHC (mm) 
MW±SD (Range) 
7,4 ± 2,0  
(4-11) 
8,8 ± 1,7 
(7-11) 
6,4 ± 1,4 
(4-9) 
 
Bezüglich der Behandlungszeit ergaben sich keine signifikanten Unterschiede, wenngleich die 
Behandlung bei Patienten mit Komplikationen gegenüber denen ohne Komplikationen länger 
dauerte (285,2 ± 255,1 vs. 152,1 ± 144,7 Tage; p=0,257). Bezüglich der zur Therapie erfor-
derlichen ERC-Anzahl ergaben sich ebenfalls keine eindeutigen Unterschiede, wenngleich bei 
Patienten mit therapiebedingten Komplikationen mehr Untersuchungen notwendig waren (7,8 
± 7,3 vs. 4,6 ± 4,4; p=0,170). Unterschiede bezüglich des Therapieerfolges ergaben sich eben-
falls nicht. Bei den beiden Patienten, bei denen die endoskopische Therapie scheiterte, kam es 
zuvor auch zu Komplikationen. 
 
Bei 2 von 8 Patienten mit Komplikationen traten Minorkomplikationen auf (25%). Bei 6 von 
8 Patienten kam es zu Majorkomplikationen (75%).  
Für beide Gruppen zeigten sich Unterschiede bezüglich des Alters, der Begleiterkrankungen 
und der eingenommenen Medikamente. Patienten mit Majorkomplikationen waren älter als 
Patienten mit Minorkomplikationen (68,3 ± 4,4 vs. 59,0 ± 2,8 Jahre; p=0,044). Patienten mit 




likationen unter 2,2 ± 1,0 Begleiterkrankungen litten (p=0,032). Patienten mit Minorkompli-
kationen hatten auch keine feste Medikation, während Patienten mit Majorkomplikationen 3,2 
± 1,0 Medikamente dauerhaft einnahmen (p=0,038). 
Klare Unterschiede bezüglich der Behandlungsdauer ergaben sich bei den kleinen Subgrup-
pen nicht, wobei die Behandlung bei Patienten mit Majorkomplikationen länger dauerte 
(350,7 ± 312,9 vs. 187,0 ± 179,6 Tage, p=0,564). Bei Patienten mit Majorkomplikationen 
wurden im Vergleich zu denen mit Minorkomplikationen auch mehr Untersuchungen benötigt 
(10,3 ± 10,0 vs. 4,5 ± 2,1, p=0,348). Die Therapie scheiterte bei zwei Patienten mit Major-
komplikationen.  
 
6.18.12 Durchmesser der verwendeten Stents 
Beurteilt wurde der Einfluss der Lumenstärke der verwendeten Stents auf die Behandlungs-
dauer und die Anzahl der benötigten Untersuchungen. Hierzu wurden die Patienten in zwei 
Gruppen eingeteilt. Gruppe 1 wurde mit Stents mit kleinem Durchmesser (<12 Fr) und Grup-
pe 2 mit Stents mit großem Durchmesser bzw. mehreren Stents (≥12 Fr) behandelt. Insgesamt 
wurden 17 Patienten mit Stents behandelt, davon 11 mit kleinlumigen Stents und 6 mit groß-
lumigen Stents bzw. mehreren Stents. 
Die beiden Gruppen unterschieden sich im Hinblick auf das Auftreten von therapiebedingten 
Komplikationen. Bei 5 von 6 der Patienten (83,3%), die mit einem großlumigen Stent behan-
delt wurden, kam es zu Komplikationen, während dies nur bei 3 von 11 der Patienten (27,3%) 
mit kleinlumigen Stents der Fall war (p=0,043). Signifikante Unterschiede fielen außerdem 
bezüglich der Länge des DHC auf. Patienten, die mit großlumigen Stents behandelt wurden, 
hatten im Schnitt mit 70,0 ± 8,4 mm einen kürzeren DHC als Patienten, die mit dünneren 
Stents behandelt wurden (81,7 ± 9,2 mm; p=0,015). 
Mit großlumigen Stents behandelte Patienten wurden signifikant länger behandelt als Patien-
ten mit kleinlumigen Stents (364,8 ± 227,9 vs. 107,9 ± 90,1 Tage; vgl. Abbildung 24). 
Wie in Abb. 25 dargestellt, war auch die Anzahl der bis zum Therapieende benötigten ERC-








Abbildung 24: Behandlungszeit von Gallenwegsstenosen und Durchmesser der Stents. 






Abbildung 25: Bis zum Therapieende benötigte Untersuchungen bei Gallenwegsstenosen abhängig vom 
Durchmesser der verwendeten Stents. Bei Patienten, die mit großlumigen Stents behandelt wurden, wurden 
auch signifikant mehr Untersuchungen bis zum erfolgreichen Abschluss der Therapie benötigt.  
 
Bezüglich des Therapieerfolges ergaben sich keine relevanten Unterschiede. Bei einem Pa-
tienten, der mit 2 Stents behandelt wurde und bei einem Patienten mit kleinlumigem Stent 
scheiterte die endoskopische Therapie. Bei einem Patienten war aufgrund einer höchstgradi-
gen Stenose eine Stenttherapie technisch bereits initial nicht möglich. 
 
6.18.13 Begleiterkrankungen 
Patienten mit Gallenwegsstenosen litten durchschnittlich unter 1,5 ± 1,4 (0-4) Begleiterkran-
kungen. Die Patienten wurden in eine Gruppe mit wenigen Begleiterkrankungen (<2) und 
eine Gruppe mit mehreren Begleiterkrankungen (≥2) eingeteilt. Von den 17 endoskopisch 
behandelten Patienten hatten 8 Patienten nur wenige und 9 Patienten mehrere Begleiterkran-
kungen. Korrespondierend hierzu nahmen Patienten mit mehreren Begleiterkrankungen auch 
mehrere Medikamente dauerhaft ein (4,0 ± 1,8 vs. 1,2 ±1,7; p=0,007). Außerdem waren Pati-
enten mit mehreren Begleiterkrankungen signifikant älter (68,1 ± 7,0 vs. 53,9 ± 12,4 Jahre; 




Indikation zur ERC aufgrund einer galligen Sekretion über die Zieldrainage gestellt wurde, 
während dies bei 4/9 Patienten mit mehreren Begleiterkrankungen der Fall war. Lediglich 1/9 
Patienten mit mehreren Begleiterkrankungen wurden durch klinische Beschwerden auffällig, 
während 5/9 Patienten mit wenigen Begleiterkrankungen durch klinische Beschwerden auffie-
len (p=0,041; vgl. Tabelle 19).  
 
Tabelle 17: Indikationsstellung zur ERC und Anzahl der Begleiterkrankungen von Stenosepatienten.  
  Gesamt 
Patienten mit <2  
Begleiterkrankungen 
Patienten mit ≥2  
Begleiterkrankungen 
Patienten gesamt 17 8 9 
Gallige Sekretion über  
Drainage bei zus. Leckage 4 0 4 
Klinische Beschwerden 6 5 1 
Cholestaselabor 7 3 4 
 
Signifikante Unterschiede bezüglich der Behandlungsdauer ergaben sich nicht, wenn auch 
Patienten mit wenigen Begleiterkrankungen mit 179,9 ± 166,6 Tagen kürzer behandelt wur-
den als Patienten mit mehreren Begleiterkrankungen (219,4 ± 228,3 Tage; p=0,655). Auch im 
Hinblick auf die Anzahl der notwendigen ERCs zur Behandlung einer Stenose gab es zwi-
schen den Patienten mit wenigen und mehreren Begleiterkrankungen keine statistisch signifi-
kanten Unterschiede (5,7 ± 4,8 vs. 6,9 ± 7,6 Untersuchungen; p=0,907).  
6.18.14 Medikation der Patienten 
Weiterhin wurde die Anzahl der ständig eingenommenen Medikamente auf die Behandlungs-
dauer und die Anzahl der benötigten Untersuchungen bei der Behandlung einer Gallen-
wegsstenose untersucht. Durchschnittlich nahmen die Patienten mit Gallenwegsstenosen 2,6 ± 
2,2 (0-7) Medikamente ein. Die Patienten wurden hierzu in zwei Gruppen aufgeteilt, Patien-
ten mit wenigen Medikamenten (<3) und Patienten mit mehreren Medikamenten in der Dau-
ermedikation (≥3). 9/17 Patienten (52,9%) nahmen weniger als 3 Medikamente dauerhaft ein, 
8/17 Patienten (47,1%) nahmen mehr als 3 Medikamente ein.  
7/10 Männern (70%) nahmen mehr als 3 Medikamente dauerhaft ein, während dies nur eine 
von 7 Frauen (14,3%) tat (p=0,025).  
Im Hinblick auf die Behandlungszeit, die Anzahl der zur Therapie benötigten ERCs und dem 
Therapieerfolg ergaben sich keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den beiden 
Gruppen. Bei Patienten mit weniger Medikamenten dauerte die Behandlung 196,5 ± 148,2 
Tage und bei Patienten mit mehreren Medikamenten 203,8 ± 257,2 Tage (p=0,699). Zum 
Therapieerfolg wurden für die erste Gruppe 6,0 ± 4,5 ERCs und für die zweite Gruppe  6,7 ± 





7.1. Patientenkollektiv  
Im Rahmen dieser Arbeit wurden retrospektiv alle Patienten erfasst, die im Zeitraum vom 
01.01.2003 bis 31.07.2009 in der Klinik für Innere Medizin II am Universitätsklinikum des 
Saarlandes aufgrund von Komplikationen an den Gallenwegen nach erfolgter CHE bzw. LR 
endoskopisch diagnostiziert und behandelt wurden. Dabei handelte es sich sowohl um hausei-
gene, als auch um zugewiesene Patienten aus der Großregion (Saarland und dem angrenzen-
den Rheinland-Pfalz). Analysiert wurden die Krankheitsverläufe von 59 Patienten mit Gal-
lenwegsleckagen und 18 Patienten mit späteren Gallenwegsstenosen.  
In beiden Patientengruppen waren beide Geschlechter in etwa gleich stark vertreten. Bei den 
Stenosepatienten mit vorheriger CHE waren mit 9/15 Patienten (60%) sogar mehr Männer 
vertreten (vgl. Kapitel 5.3). Dies ist auffallend, da nach einer Studie von Thölen et al. mehr 
als 68% aller Cholezystektomie-Patienten Frauen sind (Thölen et al. 2004). Waage et al. 
konnte in einer Studie an 152.776 Patienten allerdings belegen, dass das männliche Ge-
schlecht ein Risikofaktor für Gallenwegsverletzungen bei einer laparoskopischen CHE dar-
stellt, was den höheren Anteil von Männern insbesondere bei postoperativen Komplikationen 
nach CHE erklären könnte (Waage A, Nilsson M 2006). 
In der vorliegenden Arbeit lag das durchschnittliche Alter von Patienten mit Gallenwegsle-
ckagen bei 60,2 Jahren und das von Patienten mit Gallenwegsstenosen bei 61,0 Jahren. In 
aktuellen Studien lag das Alter von Patienten mit intraoperativ bemerkter Verletzung der Gal-
lenwege bzw. von Patienten mit Gallenwegsläsionen zwischen 50 und 62,2 Jahren (Vigano L 
et al. 2008; Sharma A et al. 2008; Tantia O et al. 2007) und damit etwas unter dem Alter un-
serer Studienpatienten. 
7.2. Art der Primär-Operationen 
Bei den Patienten mit Gallenwegsleckagen war mit 41% eine alleinige laparoskopische CHE 
die häufigste Operation, wobei eine Konversion war bei 15% der Patienten erforderlich wur-
de, während dies bei Patienten mit Gallenwegsstenosen bei 17% bzw. 44% in gegensätzli-
chem Verhältnis der Fall war. Der Anteil an einer offenen CHE war sowohl bei den Leckage- 
als auch bei den Stenosepatienten mit 24% bzw. 22% identisch. Der Anteil an einer simulta-
nen CHE nach Leberresektion war mit 20% bzw. 17% in beiden Gruppen gleich.  
Auffallend ist hier der relativ hohe Anteil an Patienten, bei denen primär eine offene Chole-
zystektomie durchgeführt wurde. Dies dürfte damit zusammenhängen, dass eine offene Cho-




sche Verhältnissen vorliegen. Nach verschiedenen Studien gelten solche Verhältnisse als 
klassische Risikofaktoren für eine Verletzung der Gallenwege (Schmidt SC, Neuhaus P 2008; 
Regöly-Mérei et al. 1998; Tantia et al. 2008).  Die Konversionsrate von einer laparoskopi-
schen CHE zu einer offenen CHE ist in der aktuellen Arbeit insbesondere bei den Stenose-
patienten außergewöhnlich hoch. In 8 Fällen (44%) erfolgte hier eine Konversion. Bei 6 die-
ser 8 Patienten war der Grund hierfür das Bemerken einer Verletzung der Gallenwege. Mögli-
cherweise ist in diesen Fällen eben diese Verletzung der Grund für das spätere Auftreten einer 
Gallenwegsstenose gewesen.  
 
Die Indikation zur CHE war bei  den Leckagepatienten mit 17% oft eine akute Cholezystitis 
ohne Cholezystolithiasis. Insbesondere bei den Neuhaus A1-Leckagen (Cystikus-
stumpfinsuffizienzen) war dies mit 27% besonders häufig der Fall.  Bei entzündlich veränder-
tem Gewebe und somit unübersichtlichen Verhältnissen, wie bei einer akuten Cholezystitis, 
ist es denkbar, dass intraoperativ Verschlussclips ungenau gesetzt werden oder weniger gut 
den Cysticusstumpf abschließen, was schließlich zu einer Leckage führt. Auch diese Be-
obachtung deckt sich mit den Angaben der entsprechenden Literatur (Targaroma et al. 1998; 
Neuhaus et al. 2000) 
 
7.3. Postoperative Manifestation und Detektion von Gallenwegsläsionen 
In der vorliegenden Studie manifestierten sich die Gallenwegsleckagen nach ca. 15 Tagen und 
die Stenosen später nach ca. 117 Tagen. Diese Zeiträume stimmen mit der aktuellen Literatur 
überein, in der für Leckagen Zeiträume von 2 bis 90 Tagen und für Stenosen Zeiträume von 4 
Tagen bis mehreren Jahrzehnten angegeben werden (Cozzi et al. 2006; Ahmad F et al. 2007; 
de Reuver et al. 2007; Mihaljevic et al. 2008; Sharma et al. 2008). Auffällig war in der vorlie-
genden Arbeit, dass Patienten mit Typ C1-Leckagen mit 21 Tagen signifikant später diagnos-
tiziert wurden als die restlichen Leckagen. Möglicherweise verursachen C1-Leckagen auf-
grund ihrer Lage am DHC erst später Beschwerden als andere Leckagen, wie z.B. A1- oder 
A2-Leckagen, die am Cysticusstumpf bzw. im Gallenblasenbett gelegen sind. 
Bei Stenosen fanden sich ebenfalls signifikante Unterschiede bezüglich der Dauer bis zur kli-
nischen Manifestation. Neuhaus E1-Stenosen wurden deutlich schneller diagnostiziert als 
andere Stenosen. Dies ist möglicherweise durch die Ätiologie der Stenose selbst zu erklären. 
E1-Stenosen befinden sich im Verlauf des DHC und führen aufgrund der zentralen Abfluss-




rung wäre, dass E1-Stenosen möglicherweise häufiger durch einen bei der OP falsch gesetz-
ten Clip verursacht werden. Andere Stenosen dürften dann eher einen narbigen Ursprung ha-
ben.  
 
In Übereinstimmung mit der Literatur manifestierten sich Leckagen am häufigsten (50,9% der 
Fälle) durch eine gallige Sekretion über die intraoperativ eingelegte Ziel-Drainage. Außerdem 
zeigten sich klinische Beschwerden wie Oberbauchschmerzen, Ikterus oder Aszites oder ein 
entsprechendes Cholestaselabor. In lediglich 19% der Fälle wurde eine Verletzung der Gal-
lenwege bereits intraoperativ bemerkt. Andere Autoren beschrieben als Symptome einer Gal-
lenwegsleckage klinische Beschwerden mit u.a. abdominellen Schmerzen, Fieber, Aszites und 
Ikterus, wobei Leckagen am häufigsten, wie auch in dieser Studie, durch eine gallige Sekreti-
on über die Drainage manifest wurden (Katsinelos et al. 2008; Carr-Locke 2006). 
Auffällig war, dass Patienten mit starken Leckagen signifikant seltener als Patienten mit mä-
ßigen Leckagen durch klinische Beschwerden auffielen (6% vs. 33%, p=0,016). Dies ist zum 
Teil dadurch erklärbar, dass bei den Patienten mit starken Leckagen bereits in 17% der Fälle 
eine Verletzung der Gallenwege intraoperativ bemerkt oder auch Ziel-Drainagen eingelegt 
wurden, so dass sich wesentliche klinische Symptome erst gar nicht entwickeln konnten. Bei 
älteren Patienten (>60 Jahre) manifestierten sich die Leckagen nur in 5% der Fälle durch kli-
nische Beschwerden, während dies bei 44% der jüngeren Patienten (<60 Jahren) der Fall war. 
Ältere Patienten fallen auch bei anderen Erkrankungen weniger oft durch typische klinische 
Beschwerden auf, insbesondere geriatrische Patienten zeigen oft uncharakteristische 
Symptomkomplexe (Buchta M, Höper DW, Sönnichsen A 2006). Ältere Patienten sollten 
daher nach CHE enger überwacht werden, um Leckagen möglichst effizient zu erkennen. Pas-
send zu diesen Auffälligkeiten wurde die Indikation zur ERC bei Patienten mit Gallen-
wegsstenosen signifikant häufiger bei Patienten mit wenigen Grunderkrankungen durch klini-
sche Beschwerden gestellt. 
 
Die 18 Patienten mit Gallenwegsstenosen fielen klinisch besonders durch Cholestase anzei-
gende Laborparameter und klinische Beschwerden auf. In der Literatur sind die Symptome 
von Gallenwegsstenosen ähnlich beschrieben, wobei in einer Studie mit 51 Patienten sich alle 
Patienten initial auch mit einer Gallenwegsleckage präsentierten (Misra et al. 2004). In der 
vorliegenden Arbeit präsentierten sich lediglich 4 Stenosepatienten mit initial bestehender 
Gallenwegsleckage. In den meisten Studien wird allerdings das typische klinische Beschwer-




erhöhten Cholestase anzeigenden Enzymen oder rezidivierenden Gallesteinen identisch be-
schrieben (Regöly-Mérei et al. 1998; Judah und Draganov 2007; Sikora et al. 2006). 
Aufgrund der Gallenwegsstenose wiesen Patienten mit klinischen Beschwerden auch häufiger 
gestaute intrahepatische Gallenwege auf. Bei allen Patienten mit E3-Stenosen konnten gestau-
te intrahepatische Gallenwege nachgewiesen werden, was ein statistisch signifikanter Unter-
schied im Vergleich zu den anderen Stenosetypen war. 57,1% der Patienten mit E3-Stenosen 
gaben klinische Beschwerden an, während dies nur bei 11,1% aller Patienten mit E1-, E2- und 
E4-Stenosen der Fall war. Da es bei E3-Stenosen scheinbar schneller als bei anderen Stenose-
typen zu einem relevanten Aufstau der intrahepatischen Gallenwege kommt, erscheint eine 
suffiziente Behandlung dieser Stenosen besonders wichtig.  
 
7.4. Dauer der endoskopischen Therapie bei Gallenwegsleckagen 
Die endoskopische Therapie von Gallenwegsleckagen dauerte bei erfolgreicher Behandlung 
im Mittel 55 Tage bei einem weiten Range von 7 bis 222 Tagen. Bei den meisten Patienten 
waren hierzu zwei oder drei ERCs notwendig (MW 2,7 ± 1,9). Auch hier lag ein breiter indi-
vidueller Streubereich vor, der von einer bis zu 11 Untersuchungen reichte. Die Angaben zur 
Behandlungsdauer von Gallenwegsleckagen in der Fachliteratur sind hiermit vergleichbar und 
reichen über einen Zeitraum von 3–147 Tagen. Die mittlere Behandlungsdauer ist mit 27-90 
Tagen allerdings eher etwas kürzer als in unserer Studie (Cozzi et al. 2006; Link et al. 2007; 
de Reuver et al. 2008). Dies könnte darauf zurückzuführen sein, dass in diesen Studien nur 
Leckagen nach CHE und nicht wie in der vorliegenden Studie auch Leckagen nach LR einge-
schlossen wurden. Berücksichtigt man im untersuchten Patientenkollektiv nur die Patienten 
mit CHE, so konnte die Leckage im Mittel um 5 Tage schneller verschlossen werden.  
Bei Gallenwegsleckagen nach LR mit simultaner CHE wurden bei erfolgreicher endoskopi-
scher Therapie auch signifikant mehr Untersuchungen benötigt als bei einer alleinigen CHE. 
Dies ist durch die OP-Technik, das Ausmaß der OP und insbesondere durch die Lokalisation 
der Leckagen bedingt, die bei Patienten mit LR mit 33% häufiger intrahepatisch lokalisiert 
waren als bei Patienten mit CHE (21%). Intrahepatische Leckagen können im Gegensatz zu 
Cystikusstumpfinsuffizienzen oder Leckagen am DHC nicht durch einen Gallengangsstent 
überbrückt werden, so dass die therapeutische Maßnahme der Stenteinlage lediglich zu einer 
Verringerung des Druckes in den Gallenwegen und einer Abflussoptimierung ins Duodenum 
führt (Bjorkmann DC et al. 1995). Dass allerdings ein Stent, der die Leckage zusätzlich über-




nur den Druck im Gallenwegssystem reduziert, zeigten Neidich et al. für Gallenwegsläsionen 
(Neidich et al. 1996). Ein ähnlicher Mechanismus dürfte auch bei intrahepatischen Leckagen 
vorliegen. Weitere Gründe für die höhere Anzahl an Untersuchungen bei Patienten mit LR 
könnte auch die höhere Anzahl von Begleiterkrankungen und natürlich die zugrunde liegende 
maligne Grunderkrankungen sein. Vor allem nach vorausgegangener Chemotherapie dürfte 
hier die Regenerationsfähigkeit des hepatischen Gewebes limitiert sein. Leckagen nach LR 
wurden deutlich später diagnostiziert als Leckagen nach CHE. Da die Leckage in diesen Fäl-
len länger bestand, dürfte das Gewebe durch austretende Gallenflüssigkeit stärker geschädigt 
worden, und somit die lokale Regeneration des Gewebes verzögert sein. 
In der vorliegenden Studie konnte auch gezeigt werden, dass die Behandlung von Gallen-
wegsleckagen nach offener CHE mit 64 Tagen signifikant länger dauerte als nach LCHE mit 
49 Tagen. Dies korreliert gut mit dem Ergebnis, dass bei offener CHE im Vergleich zur 
LCHE doppelt so viele starke Leckagen nachgewiesen werden konnten. Das Ausmaß einer 
Leckage ist somit ein klarer Risikofaktor für eine länger dauernde Behandlung. Eine weitere 
Erklärung für die längere Behandlungsdauer von Patienten nach offener CHE stellt das Pati-
entengut dar, das hier deutlich älter war, an mehr Begleiterkrankungen litt und auch mehr 
Medikamente einnahm. In der vorliegenden Studie konnte ein höheres Alter, mehrere Be-
gleiterkrankungen und die Einnahme mehrerer Medikamente zwar nicht als signifikanter Ri-
sikofaktor für eine längere Therapie ermittelt werden, allerdings dauerte die Behandlung bei 
älteren und kränkeren Menschen doch länger als bei jüngeren und gesünderen Menschen. Es 
ist zudem gut belegt, dass die Wundheilung bei älteren und kränkeren Menschen deutlich 
langsamer verläuft als bei jungen Menschen (Engeland et al. 2006). 
Es ist auch gut nachvollziehbar, dass mit zunehmender Größe der Gallenwegsläsion die 
Wahrscheinlichkeit steigt, sie bereits während der OP zu bemerken, und danach das operative 
Vorgehen im Sinne einer Konversion (lap. CHE zu offener CHE) zu verändern. Anhand der 
vorliegenden Daten ließ sich eindrucksvoll zeigen, dass intraoperativ doppelt so viele starke 
Leckagen im Vergleich zu mäßigen bzw. schwachen Leckagen bemerkt wurden (28% vs. je 
15%).  
 
Signifikant mehr Untersuchungen bis zum Verschluss einer Leckage wurden auch bei Patien-
ten benötigt, bei denen therapiebedingte Komplikationen auftraten. So führte eine Cholangitis 
aufgrund von Stentproblemen bereits vor dem geplanten Stentwechsel zu einer ERC und er-





Ein interessantes Ergebnis fand sich bei der isolierten Betrachtung von Cystikusstumpfinsuf-
fizienzen. Im untersuchten Patientenkollektiv war der Cystikusabgang zu 53% im mittleren 
und zu 37% im oberen DHC-Drittel lokalisiert. Ging der D. cystikus aus dem oberen Drittel 
des DHC ab, so wurden signifikant weniger Untersuchungen bis zum Verschluss einer Cysti-
kusstumpfinsuffizienz benötigt, als bei Patienten, bei denen der D. cystikus aus dem mittleren 
Drittel des DHC abging.  
7.5. Dauer der endoskopischen Therapie bei Gallenwegsstenosen 
Bei Gallenwegsstenosen dauerte die erfolgreiche endoskopische Therapie im Mittel fast 200 
Tage, und es wurden mehr als 6 ERCs notwendig. In der Literatur werden bis zur adäquaten 
Aufweitung von Gallenwegsstenosen ein mittlerer Zeitraum von 12 Monaten angegeben (Ja-
kobs R et al. 2005). Andere Studien erzielten adäquate Erfolge bereits nach 4 bis 9 Monaten 
(Misra et al. 2004). Die meisten Therapieempfehlungen geben daher einen Behandlungszeit-
raum über 12 Monate für die endoskopische Behandlung von Gallenwegsstenosen vor 
(Boerma D et al. 2001). 
 
Im Hinblick auf die Anzahl der erforderlichen ERCs zur suffizienten Behandlung von Gal-
lenwegsstenosen fiel im untersuchten Patientenkollektiv auf, dass bei Männern signifikant 
weniger Untersuchungen notwendig waren als bei Frauen. Dies ist vor dem Hintergrund er-
staunlich, da die Männer in der vorliegenden Studie unter mehr Begleiterkrankungen litten 
und mehr Medikamente einnahmen und somit mehr Risikofaktoren aufwiesen als Frauen. 
Dieser Widerspruch lässt sich vordergründig nicht einfach aufklären. Möglicherweise spielt 
das Patientengewicht, die Konstitution und der Körperbau und psychische Faktoren eine Rol-
le. Allerdings konnte an einer Studie an 212 Frauen und Männern auch gezeigt werden, dass 
der Heilungsprozess von Schleimhautwunden bei Frauen signifikant länger dauert als bei 
Männern (Engeland et al. 2006). Möglicherweise steht der länger andauernde Wundheilungs-
prozess bei Frauen auch mit der Bildung narbiger Stenosen in Verbindung. 
 
Als eindeutiger Risikofaktoren für einen längeren Behandlungszeitraum und eine höhere 
ERC-Anzahl bei der Behandlung von Gallenwegsstenosen zeigte sich ein kurzer und breiter 
DHC. 
Oft lag auf Höhe der Stenose ein Kalibersprung des DHC vor, so dass ein breiter DHC ober-
halb der Stenose als Folge einer Abflussbehinderung durch selbige anzusehen ist (vgl. Abbil-




einer Stenose erst deutlich später gestellt. Es scheint schlüssig, dass eine länger bestehende, 
narbige Stenose auch länger therapiert werden muss als eine kürzer bestehende. 
 
 
Abbildung 26: Ein breiter DHC zu Therapiebeginn.  
Darstellung einer E1-Stenose zu Therapiebeginn. Die Gallenwege und der DHC sind oberhalb der Stenose zu-
sätzlich gestaut, wobei noch ein Restabfluss der Galle über die unvollständige Stenose () gewährleistet ist.  
 
 
Bei Patienten mit einem langen DHC war die Behandlung der Stenose deutlich kürzer als bei 
Patienten mit einem kurzen DHC und es wurden auch weniger Untersuchungen benötigt. 
Möglicherweise kann bei Patienten mit langem DHC die Stenose technisch einfacher durch 
einen Stent überbrückt werden.  
 
Als überraschendes Ergebnis zeigte sich eine längere Behandlungsdauer bei Patienten, deren 
Stenose mit großlumigen bzw. mehreren Stents behandelt wurde. Klinisch werden großlumige 
oder gar mehrere Stents besonders bei hochgradigen oder rezidivierenden Stenosen eingelegt, 
so dass hierdurch auch eine negative Selektion entstanden sein kann. Allerdings gibt es be-
züglich des Effektes der unterschiedlichen Lumen und Anzahl der verwendeten Stents auf den 
Therapieerfolg auch sehr widersprüchliche Angaben in der Fachliteratur. So fanden Judah et 




lung von 45 Patienten mit benignen Gallenwegsstenosen. Methodisch wurden die Stenosen 
endoskopisch dilatiert, und es wurden so viele Stents wie möglich (mindestens 2, maximal 4 
Stents mit einem Lumen von 10 Fr) eingelegt. Nach 49 Monaten hatten 97,5% der Patienten 
keine klinischen Symptome einer Gallenwegsstenose. Erklärt wird dieser erfolgreiche Thera-
pieansatz zum einen durch die bessere Dilatation einer Striktur, zum anderen durch das Ver-
meiden von Stentverschlüssen, da sich mehrere Stents in der Regel nicht auf einmal ver-
schließen, und noch Gallenflüssigkeit zwischen den Stents abfließen kann (Judah et al. 2007). 
De Reuver et al. konnten mit der Einlage mehrerer Stents bei 110 Patienten mit Stenosen al-
lerdings keine besseren Ergebnisse erzielen. Die Restenosierungsrate war bei Patienten mit 
mehreren Stents ebenso hoch wie bei Patienten mit einzelnen Stents. Außerdem klagten Pati-
enten, die mit mehreren Stents behandelt wurden, signifikant häufiger über stärkere Schmer-
zen (de Reuver et al. 2007). Zur Klärung, ob nun eine Behandlung mit großlumigen Stents 
bzw. mehreren Stents sinnvoll ist, werden also noch weitere prospektive Studien benötigt.  
 
7.6. Endoskopischer Therapieerfolg bei Gallenwegsleckagen 
Im untersuchten Patientenkollektiv konnten 68% aller aufgetretenen Gallenwegsleckagen 
endoskopisch behandelt werden. Bei 12% der Patienten gab es aufgrund des Läsionsmusters 
keine endoskopische Therapieoption. 9% der Patienten wurden aufgrund zusätzlicher, chirur-
gischer Komplikationen operativ versorgt und 13% der Patienten konnten nicht abschließend 
suffizient endoskopisch behandelt werden (vor Therapieende verstorben bzw. Weiterbehand-
lung in auswärtiger Klinik).   
Bei 39/40 (97,5%) der rein endoskopisch behandelten Patienten war die endoskopische The-
rapie erfolgreich; lediglich ein Patient musste nach einer Cystikusstumpfinsuffizienz und ei-
ner Abszessbildung im Verlauf der endoskopischen Therapie doch noch operativ versorgt 
werden. 
Endoskopisch gut therapierbar waren alle Neuhaus A1-, A2-, C1- und C2-Leckagen, d.h. alle 
Leckagen, die im Verlauf des DHC, am Ductus cysticus oder intrahepatisch gelegen sind. Bei 
allen Typ D-Leckagen war aufgrund des durchtrennten DHC, ebenso wie bei den Typ-B2- 
Läsionen, technisch keine endoskopische Therapie möglich. In der Literatur werden bezüglich 
der erfolgreichen endoskopischen Therapie von Gallenwegsleckagen mit 74-100% ähnliche 
Angaben gemacht, wobei die Daten, am ehesten aufgrund des behandeltenen Patientenkollek-
tives stark schwanken (Nuzzo et al. 2008; Marks et al. 1998; Katsinelos et al. 2008; Carr-




Therapie sei in bis zu 83,3% der Fälle möglich (Link et al. 2007). Dies war in der vorliegen-
den Studie ähnlich; hier kamen lediglich 12% der Patienten primär nicht für eine endoskopi-
sche Therapie in Frage. 
 
In der Literatur wird berichtet, dass die endoskopische Therapie meist beim Auftreten von 
Komplikationen scheitert. So wurde beim Versagen der endoskopischen Therapie beschrie-
ben, dass der verwendete Stent die Leckage nicht vollständig überbrückte (Katsinelos et al. 
2008). Eine andere Studie berichtete vom Scheitern der endoskopischen Therapie bei einem 
Patienten, der an den Folgen eines infizierten Bilioms verstarb (Christoforidis et al. 2007). 
In der vorliegenden Studie scheiterte die endoskopische Therapie bei einem Patienten mit 
einer Cystikusstumpfinsuffizienz und einer Abszessbildung im Verlauf der Stenttherapie. Ein 
Scheitern der endoskopischen Therapie erscheint insbesondere bei Patienten mit Major-
Komplikationen in der therapeutischen ERC wahrscheinlicher, auch wenn in der vorliegenden 
Studie das Signifikanzniveau aufgrund der relativ geringen Patientenzahl verfehlt wurde.  
Bei therapieresistenten Leckagen, die nicht auf eine Stentbehandlung ansprechen, ist auch 
eine Fibrinverklebung der Leckage möglich. In der vorliegenden Studie musste bei einem von 
40 interventionell-endoskopisch behandelten Patienten (2,5%) dieses Verfahren als additive 
Therapie neben der Standarttherapie (EPT und Stenting) angewandt werden (vgl. Kap. 6.9).  
Erst mittels Fibrinverklebung der Leckage wurde bei diesem Patienten, bei dem zuvor eine 
LR erfolgte eine suffiziente Therapie erreicht. Auch in der Fachliteratur werden in Einzelfäl-
len von positiven Ergebnissen bei der Behandlung von Gallenwegsleckagen mittels Fibrin-
verklebung berichtet (Cennamo et al. 2011).   
 
7.7. Endoskopischer Therapieerfolg bei Gallenwegsstenosen 
Initial konnten 94% der Patienten mit Gallenwegsstenosen nach CHE und LR mit simultaner 
CHE endoskopisch behandelt werden. Nur einer von 18 Patienten (6%) mit einer höchstgra-
digen Neuhaus E3-Stenose der Hepaticusgabel musste bei fehlender Passierbarkeit der Steno-
se primär operiert werden. Bei 82% der behandelten Patienten war die endoskopische Thera-
pie langfristig erfolgreich. Bei 12% der Patienten traten im Langzeit-Verlauf 300-540 Tage 
nach abgeschlossener endoskopischer Therapie Rezidivstenosen auf, die doch noch operativ 
versorgt wurden. In der Literatur werden bei der endoskopischen Behandlung von Gallen-
wegsstenosen ähnliche Erfolgsraten zwischen 58-87% angegeben. Die Ergebnisse unserer 




tur beschriebenen Studien mit 51 bis 110 Patienten größer waren (Siram et al. 2004; De 
Reuver et al. 2007; Misra et al. 2004; Jakobs et al. 2005). 
Die Latenz bis zum Auftreten einer Rezidivstenose nach abgeschlossener Behandlung wird in 
der Literatur mit bis zu 9 Jahren angegeben; allerdings treten die meisten Restenosierungen  
innerhalb der ersten 12-24 Monate auf (Jakobs et al. 2005). Andere Autoren schließen eine 
Re-Stenose nach mehr als 2 Jahren anhand ihrer Daten aus (de Reuver et al. 2007). Bei einem 
mittleren Follow-up von 820 Tagen könnten in der vorliegenden Studie prinzipiell spätere 
Rezidivstenosen auftreten und den Therapieerfolg dadurch noch etwas reduzieren. Mit 12% 
liegt die Restenosierungsrate im Bereich vergleichbarer Daten anderer Untersuchungen, die 
von Restenosierungsraten zwischen 6-17% berichten (de Reuver et al. 2007; Gupta et al. 
2006).  
Eine endoskopische Behandlung von Gallenwegsstenosen ist prinzipiell bei allen Typen von 
Stenosen möglich, sofern kein kompletter Verschluss der Gallenwege vorliegt, und die Steno-
se mittels Choledochographie noch darstellbar und mit einem dünnen Führungsdraht passier-
bar ist. Dies kann im Einzelfall noch mittels cholangioskopischer Visualisierung der Stenose 
und gezielter Positionierung eines Führungsdrahtes optimiert werden (Pott, Schrameyer 
1992). Die Daten der Arbeitsgruppe um Misra et al. können belegen, dass hilusferne Gallen-
wegsstenosen besser endoskopisch therapierbar sind als hiläre Stenosen (Misra et al. 2004). 
Dies ist anatomisch einleuchtend. In der vorliegenden Studie konnte ein identischer Trend 
gezeigt werden. So konnten E1-Stenosen mit deutlich weniger Untersuchungen im Vergleich 
zu E3-Stenosen (p=0,081) und E4-Stenosen (p=0,051) erfolgreich behandelt werden. 
 
7.8. Therapiebedingte Komplikationen bei Patienten mit Gallenwegsläsionen 
Therapiebedingte Komplikationen traten bei 38% der endoskopisch therapierten Patienten mit 
Gallenwegsleckagen bzw. 47% der Patienten mit Gallenwegsstenosen auf. Während die Ver-
teilung von Minor- und Majorkomplikationen bei Gallenwegsleckagen annähernd gleich wa-
ren (vgl. Kap. 6.13), traten bei den Patienten mit Gallenwegsstenosen etwa 3x häufiger Ma-
jorkomplikationen auf (vgl. Kap. 6.14). Umgerechnet auf die Anzahl der ERCs in beiden 
Gruppen traten bei den Leckagen in 8,1% und bei den Stenosen in 11,1% der ERC-
Untersuchungen Komplikationen auf.  
In einer Studie mit 52 Patienten mit Gallenwegsleckagen traten nur bei 7,6% der Patienten 
kleinere therapiebedingte Komplikationen auf (Carr-Locke 2006). Zu beachten ist, dass in 




in unserer Studie bei 50% der Fälle um Stentprobleme handelte. Bei der Behandlung von Pa-
tienten mit Gallenwegsstenosen wird von symptomatischen Stentverschlüssen bei 6% der 
Patienten berichtet (Vitale et al. 2008), während andere von Stentproblemen bei 35% der Pa-
tienten berichten (Tocchi et al. 2000). Als Risikofaktoren für das Auftreten von Stentproble-
men werden die Verwendung kurzer Stents mit großem Lumen, das Vorliegen einer Papil-
lenstenose sowie die Einlage eines Stents ohne vorherige EPT angegeben (Carr-Locke 2006). 
In einer Arbeit von Katsilenos et al. wird von einer Post-ERC-Pankreatitisrate von 12,7% der 
Patienten mit Gallenwegsleckage berichtet (Katsinelos et al. 2008); die Post-ERC-
Pankreatitisrate bei Patienten mit Gallenwegsstenosen wird mit 8% angegeben (Vitale et al. 
2008). Im Patientenkollektiv der vorliegenden Studie kam es bei 10,5% der Patienten nach 
ERC zu leichten bis mäßigen Pankreatitiden, die alle folgenlos ausheilten, so dass die Daten 
vergleichbar sind.  
Die Komplikationsrate nach einer ERC im Allgemeinen wird deutlich geringer angegeben, als 
speziell bei Patienten mit Gallenwegsleckagen oder Stenosen. Es wird vom Auftreten von 
Komplikationen bei 1-2% aller Patienten berichtet (Pott Schrameyer, 1992). Andere Quellen 
geben bei 5% aller Patienten Komplikationen an, im Speziellen bei 1,6% Pankreatitiden, bei 
1% Cholangitiden, bei 0,9% Blutungen, bei 0,4% Perforationen und bei 1,2% Fehlintubatio-
nen (Williams et al. 2007), Wieder andere berichten bei bis zu 6,8% aller Patienten von Kom-
plikationen (Fritz et al. 2006). 
Die höhere ERC-Komplikationsrate bei Gallenwegsleckagen und Gallenwegsstenosen liegt 
zum einen daran, dass zur Behandlung der Grunderkrankung  oft mehr Untersuchungen benö-
tigt werden, zum anderen an der erforderlichen Einlage eines Stents beziehungsweise auch an 
den bereits beeinträchtigten anatomischen Verhältnissen und der vorausgegangenen Schädi-
gung der Gallenwege.  
Zur Minimierung des Komplikationsrisikos sollte der Untersucher möglichst erfahren sein 
und mehr als eine EPT pro Woche durchführen, bzw. an einem Zentrum sollten mindestens 
200 ERCs pro Jahr durchgeführt werden (Guda und Freeman 2007). Das Risiko einer Pan-
kreatitis bei der Stentbehandlung von Patienten mit Gallenwegsleckagen kann durch eine vor-
herige EPT minimiert werden (Simmons et al. 2007).  
Zur Vermeidung von Stentproblemen werden die periodische Anwendung von Antibiotika 
und die Verwendung von Teflonstents diskutiert. Nach Tocchi et al. kann Stentdislokationen 
durch die Verwendung großlumiger Stents vorgebeugt werden (Tocchi et al. 2000). Im Ge-




großlumigen Stents gegenüber Patienten mit kleinlumigen Stents mehr Komplikationen auf 
(83,3% vs. 9,1 %). 
Als Risikofaktoren für das Auftreten von Komplikationen bei der Behandlung von Gallen-
wegsleckagen konnten in der vorliegenden Studie die DHC-Breite (>7,8 mm) sowie das Vor-
liegen eines Cholestaselabors bei der ersten ERC identifiziert werden. Als Risikofaktoren für 
das Auftreten von Majorkomplikationen ließen sich höheres Alter sowie eine höhere Anzahl 
an Grunderkrankungen feststellen.  
 
7.9. Vorgehen bei Scheitern der endoskopischen Therapie 
Bei einem Scheitern der endoskopischen Therapie bei Gallenwegsleckagen oder Stenosen 
muss immer eine operative Versorgung erfolgen. Bei allen Patienten mit zusätzlicher Gefäß-
verletzung bei der CHE ist primär immer eine Operation notwendig (Siewert et al. 1994). In 
der vorliegenden Studie wurden nur Patienten ohne Gefäßverletzung nach CHE aufgenom-
men. Bei 12% der Patienten mit Gallenwegsleckagen bestand keine endoskopische Therapie-
möglichkeit. In diesen Fällen wurde eine biliodigestive Anastomose mittels Hepaticojejunos-
tomie angelegt. Bei 7% der Patienten wäre die Gallenwegsleckage zwar prinzipiell endosko-
pisch behandelbar gewesen, jedoch bestanden hier weitere chirurgische Komplikationen die 
operativ versorgt werden mussten, wobei die Gallenwegsläsion mitbehandelt wurde. Bei die-
sen Patienten konnte die Leckage übernäht werden.  
Bei den Patienten mit Gallenwegsstenosen ohne endoskopische Therapiemöglichkeit (6%) 
und mit einer Rezidivstenose (11%) wurde ebenfalls eine Hepaticojejunostomie angelegt. 
Ein endoskopischer Behandlungsversuch mittels wiederholtem Stenting hat bei Gallen-
wegsstenosen keinen negativen Einfluss auf das Ergebnis einer späteren Operation (Mihalje-
vic et al. 2008). Daher ist zunächst immer ein endoskopischer Therapieversuch gerechtfertigt.  
Bei Leckagen reduziert eine EPT mit Stenttherapie den Galleaustritt in die freie Bauchhöhle 
und vermindert dadurch eine lokale Schädigung. Eine initiale Stenttherapie bei Gallenwegsle-
ckagen hat ebenfalls keinen negativen Einfluss auf das Ergebnis einer späteren Operation. 
Gute Belege hierfür zeigen sich allerdings nur in älteren Studien, bei denen nach endoskopi-
scher Therapie zu einem späteren Zeitpunkt eine operative Versorgung notwendig wurde. 
Nach durchschnittlich 20 Monaten zeigten sich alle Patienten ohne Symptome und mit norma-
ler Leberfunktion (Bergman et al. 1996). 
Muss mehrfach operiert werden, so ist dies mit schlechteren Operationsergebnissen verbun-




Bei einer Hepaticojejunostomie ist mit einer Mortalität von 1,7-9% zu rechnen; allerdings 
treten auch andere Langzeit-Komplikationen wie postoperative Strikturen in bis zu 40% der 
Fälle auf (Walsh et al. 2007). Bei allen Gallenwegsläsionen (Leckagen und Stenosen) ist da-
her in jedem Fall eine ERC mit Diagnostik sowie ein endoskopischer Therapieversuch ge-
rechtfertigt.  
 
7.10. Diagnostischer Wert der MRC bei postoperativen Gallenwegsverletzungen 
Als Standard bei der Diagnose und Therapie postoperativer Gallenwegskomplikationen nach 
CHE gilt die endoskopische, retrograde Cholangiographie (ERC). Eine mögliche Alternative 
stellt die Magnetresonanz-Cholangiographie (MRC) dar, die sich besonders durch die Nonin-
vasivität des Verfahrens und Umgebungsdarstellung der Gallenwege auszeichnet. 
Die MRC gilt bei der Beurteilung von Stenosen als genauestes Verfahren mit einer Sensitivi-
tät von 97% und einer Spezifität von 74%. Allerdings werden das Ausmaß und die Länge von 
Stenosen durch eine MRC oft überschätzt. Es ist auch nicht immer möglich genau zwischen 
Stenosen und anderen Ursachen einer Obstruktion der Gallenwege zu unterscheiden (Ward et 
al. 2004; Rummeny, 2006). Ein Vorteil der MRC ist, dass auch Gallengangsäste, die völlig 
abgeklemmt oder ligiert wurden, zuverlässig dargestellt werden können. Diese können bei 
einer ERC nicht dargestellt werden. Bei Leckagen mit kompletter Durchtrennung des DHC 
(Neuhaus D1- bzw. D2-Leckage) bzw. bei einem Komplettverschluss des DHC (Neuhaus B2-
Läsion) muss immer eine MRC erfolgen. Auch bei Stenosen, die bei der endoskopischen Dar-
stellung nicht passiert oder kontrastiert werden können, ist das Verfahren sinnvoll, da ansons-
ten keine genaue anatomische Zuordnung erfolgen kann (Rummeny, 2006). 
Auch bei der Beurteilung von Gallenwegsleckagen konnten mittels kontrastmittelgestützer 
MRC gute Ergebnisse erzielt werden. Es wird eine Sensitivität von 95% und eine Spezifität 
von 100% angegeben (Aduna et al. 2005). In Studien mit kleinem Patientenkollektiv wurden 
gute Ergebnisse mit diesem Verfahren erzielt. Bei vier Patienten mit kompletter Durchtren-
nung des DHC, einem Patienten mit einer Gallenwegsstenose und zwei Patienten mit einer 
Cystikusstumpfinsuffizienz wurde die Diagnose mittels MRC richtig gestellt (Khalid et al. 
2001). Besteht die Indikation zur operativen Behandlung einer Gallenwegsstenose, so ist eine 
MRC vorteilhaft, da die Gallenwege sowohl proximal als auch distal der Läsion dargestellt 
werden können, und dadurch das genaue Ausmaß der Verletzung deutlich wird (Abou El-Ella 






7.11. Lebensqualität nach der endoskopischen Therapie von Gallenwegsläsionen 
Im endoskopischen Behandlungsverlauf postoperativer Läsionen an den Gallenwegen werden 
in der Regel mindestens zwei Untersuchungen bis zur endgültigen Behandlung benötigt. In 
der vorliegenden Studie wurden zur Behandlung einer Gallenwegsleckage im Mittel 2,7 ERCs 
benötigt, zur Behandlung einer Stenose allerdings 6,3 ERCs. Die Therapiedauer war bei Pati-
enten mit Gallenwegsstenosen mit 200 Tagen gegenüber 50 Tagen bei Patienten mit Gallen-
wegsleckagen deutlich länger. Nach der initialen stationären Diagnose- und Therapiephase 
erfordert jede weitere ERC einen kurzen Krankenhausaufenthalt. Dies und die längere Thera-
piedauer schränken die Lebensqualität der endoskopisch behandelten Patienten sicherlich ein. 
Bei der operativen Versorgung von Gallenwegsläsionen ist, vorausgesetzt die Operation ver-
läuft erfolgreich und komplikationslos, im Allgemeinen nur mit einem, eventuell auch länge-
ren, Krankenhausaufenthalt zu rechnen. Boerma verglich mit Hilfe eines Fragebogens die 
Lebensqualität von Patienten mit postoperativen Komplikationen an den Gallenwegen mit 
Patienten, bei denen eine komplikationslose CHE erfolgte. In allen Bereichen (körperliche 
Funktion, Rollenfunktion, Schmerzen, Gesundheitsbefinden, Vitalität, soziale Funktion, Emo-
tionen, geistige Gesundheit) zeigten sich signifikante Unterschiede zu Ungunsten der Patien-
ten mit postoperativen Komplikationen. Interessanterweise ergaben sich keine Unterschiede 
zwischen endoskopisch und operativ behandelten Patienten mit postoperativen Komplikatio-
nen. Als Risikofaktoren für eine schlechte Lebensqualität zeigten sich bei der endoskopischen 
Therapie vor allem eine lange Therapiedauer (Boerma et al. 2001). 
Bei endoskopisch behandelten Patienten sollte daher die Zeit des stationären Krankenhaus-
aufenthaltes, die Behandlungsdauer und das Auftreten von therapiebedingten Komplikationen 
möglichst minimiert werden. 
 
7.12. Prävention von Gallenwegsverletzungen bei CHE 
Intraoperative Gallenwegsverletzungen sollten bei einer CHE aufgrund der nachfolgenden oft 
schwerwiegenden Probleme möglichst vermieden werden. Neben den intraoperativen Ver-
hältnissen ist die chirurgische Expertise einer der entscheidenden Faktoren für das Auftreten 
von Komplikationen und bestimmt auch den Zeitpunkt einer möglichen Konversion von einer 
laparoskopischen zur offenen CHE. Eindeutig dargestellt werden sollten der D. cysticus, die 
A. cystica und das Calot’sche Dreieck. Die Gallenblase sollte komplett mobilisiert werden, 




Gallenblase ziehen. Ein zu starker Zug an der Gallenblase sollte vermieden werden, da es 
sonst zu einer Parallelisierung von D. cysticus und DHC kommen kann, und die beiden Struk-
turen möglicherweise nicht mehr sicher unterschieden werden können (Schmidt und Neuhaus 
2008). In dieser Situation könnten Neuhaus B2-, D1- oder D2-Läsionen entstehen. 
Um Verletzungen des DHC zu vermeiden, sollte möglichst peripher präpariert werden. So 
könnten vor allem Neuhaus B1-, C1- und C2-Läsionen vermieden werden. Vor dem Setzen 
von Clips sollte der D. cysticus völlig von fibrösem und Fettgewebe befreit sein. Bei einem 
stark verdicktem D. cysticus sollten statt Clips Endoloops verwendet werden (Schmidt und 
Neuhaus 2008), um A1-Läsionen zu vermeiden. Auf den unkontrollierten und exzessiven Ge-
brauch von monopolarem Strom sollte ebenso verzichtet werden, da hierdurch Ischämien der 
Gallenwege entstehen, die im Verlauf zu Stenosen (Typ E-Läsionen) führen können (Schmidt 
und Neuhaus 2008). 
Aufgrund der ERC-assoziierten Komplikationen wird eine diagnostische ERC präoperativ 
nicht mehr empfohlen. Lediglich beim Verdacht auf mögliche Gallengangssteine ist präopera-
tiv eine ERC bzw. MRC oder Endosonographie sinnvoll. Die Endosonographie weist die 
höchste Sensitivität bezüglich des Nachweises von Gallengangssteinen auf und ist deutlich 
risikoärmer als die ERC (Lammert et al. 2007). Zur Früherkennung von Gallenwegsleckagen 
wurde auch immer wieder die Durchführung einer intraoperativen Cholangiographie disku-
tiert. Durch die radiologische Darstellung der Gallenwege während der OP können im DHC 
verbliebene Gallensteine entdeckt und möglicherweise auch entfernt werden. Ein Nachteil 
sind höhere Operationskosten und eine längere Operationszeit. Eine elektive intraoperative 
Cholangioskopie bei LCHE wird heute nur in Fällen mit Verdacht auf eine erfolgte Verlet-
zung der Gallenwege empfohlen. Eine routinemäßige intraoperative Cholangiographie könnte 
in ca. 1-4% eine nicht erkannte Choledocholithiasis detektieren. Allerdings könnten diese 
Steine auch in einer präoperativ durchgeführten ERC auffallen oder noch postoperativ in einer 
therapeutischen ERC entfernt werden (Mir IS et al. 2007; Lammert et al. 2007). Eine beste-
hende Leckage wird bei der Durchführung einer intraoperativen Cholangiographie nicht 
zwingend dargestellt, da sie auch übersehen werden kann oder sich erst später klinisch mani-
festiert (Ahmad F et al. 2007).  
 
7.13. Prävention von Gallenwegsverletzungen bei LR 
Als Risikofaktoren für das Auftreten von Gallenwegsleckagen nach LR gelten insbesondere 




Resektionsfläche, linksseitige Hemihepatektomie) sowie das Vorliegen anatomischer Anoma-
lien (Erdogan 2008; Nagano et al. 2003). Eine Leberzirrhose ist mit weniger Gallenwegsle-
ckagen assoziiert, da in diesen Fällen wahrscheinlich weniger Lebergewebe reseziert wird 
(Capussotti et al. 2006). Um das Lebergewebe wenig zu schädigen, sollte intraoperativ auf 
möglichst kurze Ischämiezeiten geachtet werden, weshalb ein Pringle-Manöver nie länger als 
30–60 Minuten dauern sollte. Bei längeren Operationen sollte die Durchblutung intermittie-
rend für etwa 10 Minuten wieder frei gegeben werden. Wird die Leberdurchblutung für mehr 
als 45 Minuten unterbrochen, sollte zur Reduktion des Reperfusionsödems Cortison intrave-
nös verabreicht werden (Denecke H, Reichart B, Muhr G 1996). Ebenso sollte die transparen-
chymatöse Präparation immer schrittweise und stumpf oder mit einem Ultraschallmesser er-
folgen, um eine trockene Resektionsfläche zu garantieren und spätere Gallenwegsleckagen zu 
vermeiden (Kremer K, Schumpelick V, Hierholzer G 1992; Denecke H, Reichart B, Muhr G 
1996). Durch eine prä- und intraoperative Cholangiographie konnte in einer älteren Studie das 
Risiko einer postoperativen Gallenwegsleckage nicht minimiert werden (Kubo et al. 1986). 
Ein weiterer Ansatz, mit dem die Resektion möglichst atraumatisch gestaltet werden soll, ist 
der Einsatz einer Mikrowellen-Technologie zur Leberpräkoagulation. Christian et al. ver-
wandten dieses Verfahren bei 35 Patienten. Bei nur einem Patienten zeigte sich später eine 
Gallenwegsleckage (Christian et al. 2011). Zur intraoperativen Erkennung von Gallenwegsle-
ckagen nach Hepatektomie wird die Anwendung eines Leckagetests diskutiert. Hierzu wird 
intraoperativ nach simultaner Cholezystektomie ein Katheter in den D. cysticus geschoben, 
über welchen Natriumchloridlösung appliziert wird, bis die Gallenwege damit gefüllt sind. 
Tritt an der Resektionsfläche Natriumchloridlösung aus, kann die Leckage sofort versorgt 
werden. Die klinische Anwendung dieses Tests reduzierte jedoch nicht das Auftreten von pos-
toperativen Gallenwegsleckagen, weshalb er nicht empfohlen wird (Ijichi et al. 2000). Bessere 
Ergebnisse konnten durch die Applikation von Farbstoffen (Indozyanit-Grün, Methylen-Blau) 
erzielt werden (Yamashita e al. 2001; Lam et al. 2001). Bei 52 Patienten wurde intraoperativ 
Indozyanit-Grün appliziert. Bei 25 Patienten fiel eine insuffiziente Versorgung der Gallenwe-
ge auf, die operativ sofort versorgt werden konnte. Postoperativ zeigten sich bei diesen Pati-
enten keine Leckagen, wohingegen in der Kontrollgruppe von 50 Patienten bei 10% Leckagen 
auftraten (Kaibori et al. 2011). Um das Risiko postoperativer Gallenwegsleckagen nach LR 
weiter zu minimieren, wird die Versiegelung der Resektionsfläche mit Fibrinkleber diskutiert. 
Noun, Ijichi und Lam konnten allerdings keine Reduktion der Leckageraten nach routinemä-
ßiger Anwendung von Fibrinkleber nachweisen (Noun et al. 1996; Lam et al. 2001; Ijichi et 




dung von Fibrinkleber und bioabsorbierbarer polyglykolischer Säure erreicht werden. Dies 
führte zu einer Leckagereduktion auf 0%, im Vergleich zu 8,1% bei Patienten, die nur mit 
Fibrinkleber behandelt wurden (Hayashibe et al. 2006). 
 
7.14. Therapeutische Alternativen bei iatrogenen Gallenwegsläsionen 
7.14.1 Operative Therapie 
Die Art der operativen Rekonstruktion richtet sich nach der Art und dem Ausmaß der Läsion. 
Kleinere Läsionen können primär übernäht werden, während bei größeren Läsionen eine 
Roux-Y-Hepaticojejunostomie erfolgen sollte (Mihaljevic et al. 2008). Je nach Studie können 
mit einer Hepaticojejunostomie 78-92% der Patienten komplikationslos versorgt werden 
(Lillemoe et al. 1997; Kapoor VK 2007; Chaudray A 2006; Frilling et al. 2004; Nuzzo et al. 
2008). Als relevante Komplikationen können bei der Hepaticojejunostomie in 10–30% der 
Fälle Stenosen und in 0–8% der Fälle Leckagen auftreten. In diesen Fällen kann als Therapie-
alternative oft nur eine perkutane transhepatische Drainage oder eine Re-Laparotomie durch-
geführt werden (de Castro SMM et al. 2005). Muss bei akuten Gallenwegsläsionen eine He-
paticojejunostomie erfolgen, so ist der Zeitpunkt der Operation ein wesentlicher Faktor für 
das Langzeitergebnis. Gute Ergebnisse wurden in der akuten Phase nur in einem Zeitfenster 
von 2-7 Tagen nach der initialen Operation erzielt. Ab der zweiten Woche sollte eine operati-
ve Therapie nicht mehr erfolgen und auf einen Zeitraum von 6-8 Wochen postoperativ ver-
schoben werden. Während dieses Zeitraumes muss allerdings eine adäquate Ableitung der 
Gallenflüssigkeit sichergestellt werden (Mihaljevic et al. 2008). Eine zu frühe Operation ist 
mit einem signifikanten Leckage-, Stenose-, und Mortalitätsrisiko assoziiert. Bei Patienten, 
bei denen der DHC ligiert bzw. geclippt wurde, muss dennoch eine frühe Operation erfolgen 
(Kapoor 2007). Auch die sofortige Versorgung einer bemerkten intraoperativen Läsion durch 
den Chirurgen erzielt in lediglich 20% der Fälle Erfolge (Stewart et al. 2007). 
Ein Vorteil der endoskopischen gegenüber der operativen Therapie ist die kürzere Hospitali-
sationszeit der Patienten. (Tocchi et al. 2000; Frilling et al. 2004). Allerdings müssen die en-
doskopisch therapierten Patienten zur Intervention (ERC) auch erneut kurz stationär aufge-
nommen werden.  
Wird der Verdacht auf eine Gallenwegsläsion postoperativ gestellt, so sollte zunächst eine 
ERC mit therapeutischer Option erfolgen. Wird intraoperativ eine Verletzung der Gallenwege 
bemerkt, sollte nach der Einlage einer Ziel-Drainage der Patient zur ERC an ein Zentrum ver-




werden kann (Wu und Linehan 2010). Besteht keine endoskopische Therapieoption, so sollte 
auch hier eine Hepaticojejunostomie erfolgen. Mittels Hepaticojejunostomie werden also ähn-
lich gute Ergebnisse bei der Therapie von Gallenwegsleckagen und Stenosen erzielt wie mit-
tels ERC. Sofern dies also möglich ist, sollte demnach, vor allem bei morbiden Patienten, 
zunächst ein endoskopischer Therapieversuch erfolgen. Nach gescheitertem endoskopischem 
Therapieversuch kann immer noch eine operative Versorgung erfolgen, während der umge-
kehrte Weg nicht möglich ist. 
 
7.14.2 Perkutane transhepatische Cholangiographie 
Auch mittels einer perkutanen transhepatischen Cholangiographie bzw. Drainage (PTCD) ist 
eine Ableitung von gestauter Gallenflüssigkeit und eine Dilatation der Gallenwege bei Steno-
sen möglich. Durch eine PTCD können Läsionen in 85% der Fälle korrekt identifiziert wer-
den, durch eine ERC kann die Lage der Läsionen allerdings öfter richtig lokalisiert werden 
(Fidelman et al. 2011). Für die Therapie von Gallenwegsleckagen nach CHE durch eine 
PTCD wurde in zwei Studien eine Behandlungsdauer von 31 bzw. 27 Tagen (Range 3–147) 
bei einer Erfolgsrate von 67-88 % angegeben (Cozzi et al. 2006; Link et al. 2007). Bei Gal-
lenwegsstenosen wird von einer erfolgreichen Therapie mittels PTCD in 59% der Fälle be-
richtet. Um bessere Behandlungsergebnisse zu erzielen, sollte die Stenttherapie jedoch min-
destens 4 Monate dauern (Misra et al. 2004). Carrafiello et al. konnten durch eine Kombinati-
on aus PTCD und ERC einen komplett durchtrennten DHC durch einen Stent und eine exter-
ne-interne Gallendrainage (Rendezvousverfahren) behandeln (Carafiello et al. 2008). 
Da bei der PTCD die Leber punktiert wird, birgt das Verfahren im Vergleich mit der ERC 
andere Komplikationen. Vor allem bei Leckagen sind die Gallenwege nicht gestaut, so dass 
zentrale Gallenwege punktiert werden müssen, was das Risiko von Blutungen (2%) und Cho-
langitiden (bis 35%) erhöht. Stentdislokationen kommen in 3-6% der Fälle vor (Savader et al. 
1992; Cozzi et al. 2006; Carafiello et al. 2008). Die PTCD zur Behandlung von postoperati-
ven Gallenwegsläsionen ist somit komplikationsträchtiger als das endoskopische Verfahren. 
Da auch die Behandlungsergebnisse schlechter sind, ist die PTCD nur selten eine Behand-
lungsalternative. Somit ist das Verfahren nur eine Alternative bei Patienten, die  nach Opera-
tionen am oberen Gastrointestinaltrakt (z.B. Billroth II OP, Roux-Y-Hepaticojejunostomie) 





7.14.3 Endoskopische Therapieverfahren bei Gallenwegsleckagen 
7.14.3.1 Endoskopische Standardtherapie bei Gallenwegsleckagen 
Zur Therapie von Gallenwegsleckagen muss prinzipiell der Galleabfluss ins Duodenum opti-
miert und der Druck in den Gallenwegen gesenkt werden, damit die Gallenflüssigkeit nicht 
über die Leckage in die Bauchhöhle, sondern ins Duodenum abfließt (Bjorkman et al. 1995). 
Somit könnten Leckagen auch ohne die Einlage eines Stents in die Gallenwege behandelt 
werden. Geringgradige Leckagen ließen sich in einer aktuellen Studie mittels alleiniger EPT 
in 91% der Fälle suffizient behandeln (Shah 2007). Allerdings konnte auch gezeigt werden, 
dass der Druck in den Gallenwegen durch die Einlage eines Stents signifikant mehr gesenkt 
wird als durch eine EPT alleine. Leider kommt es nicht bei jeder EPT zu einer akuten Sen-
kung des Druckes in den Gallenwegen, was mutmaßlich durch eine Entzündung oder Abkni-
ckung der Schleimhaut an der EPT-Stelle erklärt wird (Marks et al. 1998). In einer Studie an 
Hunden mit Gallenwegsleckagen konnte gezeigt werden, dass der Einsatz von Stents eine 
Leckage signifikant schneller zum Sistieren bringt als eine alleinige EPT (Marks et al. 1998). 
Auch neuere Studien an Menschen belegten diese Ergebnisse. Dolay et al. verglichen Patien-
ten mit Gallenwegsleckagen nach CHE die endoskopisch mittels EPT bzw. EPT und Stenting 
behandelt wurden. Die Leckagen der Patienten, die mittels EPT und Stenting behandelt wur-
den, waren signifikant schneller verschlossen als die Leckagen, die mit alleiniger EPT behan-
delt wurden (Dolay et al. 2010). Ein Vorteil der Stenteinlage und EPT gegenüber der alleini-
gen EPT ist auch, dass durch den Stent an der Leckage eine zusätzliche Barriere geschaffen, 
wird durch die der Galleabfluss über die Leckage weiter minimiert wird (Shah 2007). 
In zwei aktuellen Studien an 29 bzw. 44 Patienten mit Leckagen wird von einem endoskopi-
schen Therapieerfolg in 100% der Fälle berichtet. In beiden Studien wurden zumeist Pigtail-
stents mit einem Lumen von 10 Fr eingelegt (Hii et al. 2011; Lo Nigroet al. 2012). Katsilenos 
et al. verglichen Stents mit 10 Fr und 7 Fr Durchmesser bei der endoskopischen Behandlung 
von Gallenwegsleckagen. Mit beiden Stentsorten konnten ähnlich gute therapeutische Ergeb-
nisse erzielt werden (Katsilenos et al. 2007). In der vorliegenden Studie wurden in der Regel 
nach erfolgter EPT immer Pigtailstents mit einem 9 Fr bzw. 10 Fr Lumen und einer an die 
DHC-Länge adaptierten Länge von 9 bzw. 6 cm eingelegt, womit eine Verschlussrate von 
97,5% erzielt werden konnten. Somit sollte bei der endoskopischen Therapie von Gallen-
wegsläsionen nach EPT immer eine Stenteinlage erfolgen. Günstig sind Pigtailstents mit ei-
nem Durchmesser von mehr als 9 Fr und einer an das Gallenwegssystem adaptierten Länge. 




chen nach der initialen ERC. Auch bei Folgeuntersuchungen sollten die Gallenwege in jedem 
Fall komplett dargestellt werden, da sich in 17,6% der Fälle weitere behandelbare Auffällig-
keiten, wie Gallensteine oder Sludge finden (Coté et al. 2010). 
 
7.14.3.2 Einlage einer nasobiliären Drainage bei Gallenwegsleckagen 
Eine weitere endoskopische Therapieoption von Gallenwegsleckagen ist die Einlage einer 
nasobiliären Drainage, um den Druck in den Gallewegen zu senken und einen adäquaten Gal-
leabfluss zu gewährleisten. Mit diesem Verfahren konnten Leckagen in 85-100% der Fälle 
suffizient versorgt werden, wobei intrahepatisch gelegene Leckagen durch dieses Verfahren 
besser therapiert werden konnten als extrahepatische (Parlak et al. 2005; Terajima et al. 2004; 
Shah 2007). Die Dauer der Therapie mit nasobiliärer Drainage wurde mit durchschnittlich 7 
Tagen angegeben, wobei einige Patienten bis zu 3 Wochen behandelt werden mussten (Parlak 
et al. 2005). Andere Studien gaben eine Behandlungsdauer von 15 Tagen an (Terajima et al. 
2004). 
Durch die Einlage einer nasobiliären Sonde können Leckagen somit effektiv therapiert wer-
den. Ein deutlicher Nachteil gegenüber der Stentbehandlung ist allerdings, dass sich bei bis zu 
46% der Patienten nach abgeschlossener Therapie Gallenwegsstenosen bilden, nach Stentthe-
rapie hingegen nur bei 12,5% der Patienten (Parlak et al. 2005). Ein weiterer Nachteil von 
nasobiliären Drainagen ist die höhere Dislokationsgefahr. Zudem wird eine nasobiliäre Sonde 
von Patienten als sehr störend empfunden. Allerdings bieten nasobiliäre Sonden einen perma-
nenten, sicheren Zugang für eine erneute Cholangiographie (Shah 2007). Aufgrund der hohen 
Stenoserate bei nasobiliären Sonden, der Dislokationsgefahr und der deutlichen Einschrän-
kung des Patientenkomforts wird eine nasobiliäre Sonde nur in speziellen Einzelfällen ange-
legt. In der vorliegenden Studie wurde bei keinem Patienten eine nasobiliäre Sonde verwen-
det.  
 
7.14.3.3 Selbstexpandierende Metall-Stents bei Gallenwegsleckagen und Stenosen 
Bei Leckagen und Stenosen können auch selbstexpandierende Metallstents (SEMS) eingelegt 
werden. Ein Vorteil der Metallstents ist, dass weniger Stentwechsel notwendig werden, und 
dass das Lumen von Metallstents dicker ist als das von Plastikstents. Allerdings kam es in 
einer Studie bei 6 von 12 Patienten nach 15,5 Monaten zu einem Stentverschluss durch Slud-




notwendig wurde. Stentverschlüsse können durch eine zusätzliche Plastikstentimplantation 
(Stent-in-Stent) oder eine intraductale Radiotherapie (bei Mucosahyperplasie) behoben wer-
den. In dieser Studie starben allerdings 2 von 12 Patienten an den Folgen einer Cholangitis 
(Gabelmann et al. 2001). 
Ein Nachteil der Metallstents ist, dass sie meist nicht oder nur schwierig entfernt werden kön-
nen, wobei mittlerweile auch komplett gecoverte Metallstents zur Verfügung stehen. Bei pos-
toperativen, narbigen Stenosen ist im Gegensatz zu malignen Stenosen kein dauerhaftes Sten-
ting notwendig. In einer Studie an 18 Patienten konnten 94,4% der Metallstents mit verschie-
denen endoskopischen Hilfsmitteln entfernt werden. Beschichtete Metallstents sind einfacher 
zu entfernen als unbeschichtete Metallstents. Bei benignen Stenosen sollte daher immer ein 
beschichteter Metallstent verwendet werden (Kahaleh et al. 2004). Auch bei Stentmigration 
ist die Entfernung eines Metallstents schwieriger als die eines Plastikstents. In Studien mit 
kleinen Patientenpopulationen (4 Patienten) war die Entfernung eines dislozierten Metall-
stents mit Hilfe eine Schere und einer Schlinge möglich; allerdings wurden im gegenüberlie-
genden Duodenum durch den Stent Ulcera verursacht (Matsushita et al. 2003). 
Beschichtete, selbstexpandierende Metallstents können auch Gallenwegsleckagen überbrü-
cken. 17 von 18 Patienten mit Leckagen nach Lebertransplantation konnten so mit Metall-
stents adäquat behandelt werden. Allerdings kam es bei 35% der Patienten zu erneut behand-
lungsbedürftigen Gallenwegsstenosen, die wiederum durch Stents behandelt wurden. Bei 12% 
der Patienten traten asymptomatische Stenosen auf. Aufgrund der hohen Stenoserate sollten 
bei Gallenwegsleckagen keine Metallstents verwendet werden, zumal die Entfernung der 
Stents komplikationsträchtiger ist und häufiger Ulzerationen an den Gallenwegen verursacht 
werden (Phillips et al. 2011). Bei benignen Gallenwegsstenosen sollte aus diesen Gründen die 
Implantation von Metallstents mit einer engen Indikationsstellung erfolgen.  
 
7.14.4 Experimentelle endoskopische Verfahren bei Gallenwegsleckagen 
Neben der Standardtherapie können in Einzelfällen auch wenig etablierte, neue endoskopische 
Behandlungsverfahren zur Anwendung kommen. Hierzu gehören die perkutane transhepati-
sche Embolisation, die Einlage bioabsorbierbarer Stents sowie Botulinumtoxin-Injektionen in 
den Gallensphinkter.  
7.14.4.1 Perkutane transhepatische Embolisation bei Gallenwegsleckagen  
Nach einer Leberresektion wurde in Einzelfällen eine persistierende Gallenwegsleckage mit-




Zugang in den betroffenen Gallensegmentast Ethanol injiziert, um die lokale Gallenprodukti-
on zu unterbinden (Sadakari et al. 2008). Zudem wurde eine kutane Gallenfistel nach erfolg-
loser konservativer Therapie durch Ethanolinjektion in die Fistel behandelt, wozu 11 Thera-
piesitzungen notwendig waren (Matsumoto et al. 2002). Kontrollierte Studien oder größere 
Patientenserien liegen bis zum jetzigen Zeitpunkt zu diesem Verfahren allerdings noch nicht 
vor.  
7.14.4.2 Bioabsorbierbare Stents bei Gallenwegsleckagen 
Eine weitere neue endoskopische Therapiemöglichkeit postoperativer Gallenwegsleckagen ist 
die Einlage von bioabsorbierbaren Stents. Die Stents überbrücken die Leckage und optimieren 
so den Galleabfluss ins Duodenum. Bei dieser Methode ist kein Stentwechsel mehr notwendig 
und der Stent muss aufgrund der Auflösung nicht mehr entfernt werden (Freeman, 2001). In 
tierexperimentellen Studien wurden selbstexpandierende Stents aus Polylactid-Barium-Sulfat- 
bzw. Polyethylen bei Schweinen mit Cysticus-Leckagen in den DHC eingelegt. Unter Einlage 
der röntgendichten Stents blieben die Serum-Bilirubinwerte konstant, und es konnte keine 
Hyperplasie oder Proliferationen des Epithels in den Gallenwegen beobachtet werden, aller-
dings traten häufig Stentverschlüsse und -dislokationen auf (Ginsberg et al. 2003). Bei 6 
Schweinen mit Cystikusleckagen konnte in allen Fällen ein Therapieerfolg erreicht werden 
und nach 6 Monaten waren alle Stents vollständig resorbiert (Laukkarinen et al. 2007). 
In neueren Studien mit der Einlage von bioabsorbierbaren Stents bei Hunden (n=12) traten 
keine Stentocclusionen oder Dislokationen auf. Nach 9 Monaten hatten sich auch hier alle 
Stents aufgelöst, allerdings trat nach 3 Monaten eine reversible Hyperplasie der Gallenwegse-
pithelien auf, die erst im längeren Verlauf nach 6 bzw. 9 Monaten wieder rückläufig war 
(Yamamoto K et al. 2011). 
Bioabsorbierbare Stents könnten für die Therapie postoperativer Komplikationen an den Gal-
lenwegen eine zukünftige Alternative zu den bisher verwendeten Stents darstellen, wobei 
hierzu noch keine ausreichende Erfahrungen beim Menschen vorliegt.  
7.14.4.3 Botulinumtoxin-Injektion in den M. sphincter oddi  
Ein weiteres Verfahren zur endoskopischen Therapie von Gallenwegsleckagen ist die Injekti-
on von Botulinum-Toxin in den M. sphincter oddi. Bei Hunden mit Cystikusstumpfinsuffi-
zienz (n=28) wurden mit dieser Methode gute Ergebnisse erzielt. Die Leckagen sistierten na-
hezu gleich schnell wie bei Hunden, die mit konventionellen Stents behandelt wurden 




Allerdings entspricht die Botulinumtoxin-Injektion einer passageren EPT, bei der auch wei-
terhin mit einem, wenn auch rückläufigen, Gallenfluss über die Leckage zu rechnen ist. In 
Einzelfällen oder bei peripheren Leckagen, die ohnehin nicht durch einen Stent überbrückt 
werden können, wäre der Einsatz dieses Verfahrens zumindest technisch möglich.  
7.15. Management von postoperativen Gallenwegskomplikationen 
7.15.1 Therapie von Gallenwegsleckagen 
Die klinische Präsentation von Gallenwegsleckagen ist postoperativ wie in Kapitel 6.3 darge-
stellt vielseitig. In der vorliegenden Studie manifestierten sich Leckagen am häufigsten durch 
eine gallige Sekretion über die Zieldrainage (51%), wobei die Leckage bei 9% der Patienten 
bereits intraoperativ festgestellt wurde. Bei 22% der Patienten kam es zu klinischen Be-
schwerden, bei 15% der Patienten fielen Veränderungen im Routinelabor auf und bei 3% war 
die Leckage eine Zufallsdiagnose. 
Die meisten Leckagen manifestierten sich, ähnlich wie in anderen Studien, im Mittel nach 15 
Tagen, wobei bei unmittelbar postoperativer Häufung ein sehr weiter Range zwischen 0-118 
Tagen festzustellen war (Frilling A et al. 2004; Regöly-Mérei et al. 1996; Nuzzo G et al. 
2008). 
Bei klinische Beschwerden bzw. auffälligen Laborparametern in zeitlicher Assoziation zur 
CHE sollte eine Gallenwegsleckage in Betracht gezogen werden. Ein Galleabfluss über eine 
liegende Zieldrainage weist eindeutig auf eine Leckage hin. Beim sonographischen Nachweis 
eines Bilioms oder freier Flüssigkeit subhepatisch erhärtet sich der Verdacht auf eine Lecka-
ge. Bei geringen Beschwerden und einem sonographischen Normalbefund ist eine MRC sinn-
voll. Den Goldstandard für die Diagnostik mit entsprechender Therapieoption stellt allerdings 
die ERC dar.  
Erst nach erfolgter ERC bzw. MRC kann eine Einteilung der Gallenwegsleckagen erfolgen. 
Die Neuhaus-Klassifikation ist therapieorientiert und hat sich im klinischen Alltag sehr gut 
bewährt (Neuhaus et al. 2000). Patienten mit komplett durchtrenntem DHC bzw. komplettem 
Verschluss (Typ B2-, D1- und D2-Leckage) sollten nach gesicherter Diagnostik in jedem Fall 
operativ versorgt werden. Patienten mit Typ A- und C-Leckagen können in der Regel endo-
skopisch behandelt werden. Bei der ERC erfolgt eine Papillotomie, eventuell vorhandene 
Konkremente oder Sludge werden entfernt, und zur Optimierung des Gallenabflusses erfolgt 
in der Regel die Einlage eines Stents, der die Leckage nach Möglichkeit überbrücken soll. Um 
Stentdislokationen zu vermeiden sollten Pigtailstents verwendet werden. Bewährt haben sich 




erhöhten Bakteriämie-Risikos wird eine postinterventionelle, prophylaktische Antibiotikagabe 
diskutiert (z.B. Chinolon oder Ureidopenicillin), die sowohl gram-negative Enterobakterien 
als auch Enterokokken abdeckt (Wewalka et al. 2010). In der vorliegenden Studie war dies 
nicht der Fall, und es konnte auch bei den 40 endoskopisch behandelten Patienten nach der 
ERC kein erhöhtes Infektionsrisiko festgestellt werden. Eine Antibiotikagabe wird von ande-
ren Autoren nur in besonderen Ausnahmefällen (akute Cholezystitis/ Cholangitis, Pankreas-
pseudozyste) empfohlen (Classen M et al. 2002).  
Eine endoskopische Befundkontrolle mittels Re-ERC sollte nach 4 Wochen erfolgen. Bei ei-
nem Verschluss der Leckage kann die Stenttherapie beendet werden. Ist dies nicht der Fall, 
wird sie fortgesetzt. Bei einem Therapieversagen (in der vorliegenden Studie lediglich 2,5%) 
wäre eine operative Therapieeskalation erforderlich. Der Diagnostik- und Therapie-










7.15.2 Therapie von Gallenwegsstenosen 
Gallenwegsstenosen können sich je nach Ätiologie nach wenigen Tagen (z.B. falsch gesetzter 
Clip) oder erst Jahre nach der Operation (Narbenbildung) manifestieren. Die meisten Steno-
sen werden etwa 3 bis 7 Monate nach erfolgter CHE symptomatisch (De Reuver PR et al. 
2007; Sikora SS et al. 2006; Kasai et al. 1993; Ward et al. 2004). Gallenwegsstenosen sind 
eine wahrscheinliche Diagnose, wenn Patienten zeitversetzt nach der Operation über Schmer-
zen im Oberbauch oder einen zunehmenden Ikterus klagen. Begleitend treten erhöhte Choles-
taseparameter oder auch rezidivierende Cholangitiden auf (De Reuver PR et al. 2007; Sikora 
SS et al. 2006; Kasai et al. 1993; Ward et al. 2004). In der vorliegenden Studie manifestierten 
sich die Stenosen durch Cholestase anzeigende Laborparameter und klinische Beschwerden. 
In diesen Fällen sollte initial immer eine Oberbauchsonographie erfolgen. Hierdurch können 
andere Erkrankungen (Choledocholithiasis, Abszess, Tumor etc.) oft einfach ausgeschlossen 
werden. Bei sonographisch gestauten Gallenwegen sollte zur weiteren Diagnostik und optio-
nalen Therapie immer eine ERC erfolgen. Bei klinisch blanden Beschwerden oder einer un-
klaren Befundkonstellation sollte eine bildgebende Diagnostik (MRCP, CT) erfolgen. Sowohl 
frühe Stenosen vom Typ Neuhaus-B1 als auch späte Typ E1-4 Stenosen können bei einer Pas-
sagemöglichkeit mit einem Führungsdraht in der Regel durch einen Stent überbrückt und so-
mit endoskopisch gut therapiert werden. Stenosen vom Typ B2 (akuter kompletter Verschluss 
des DHC) müssen immer operativ versorgt werden. 
Bei einer endoskopischen Stenteinlage werden in der Fachliteratur unterschiedliche Wechsel-
intervalle empfohlen. Einige Autoren empfehlen einen Stentwechsel alle 3 Monate über ein 
Jahr hinweg (Vitale et a. 2008; Judah und Draganov 2007). Andere wiederum führen keine 
routinemäßigen Stentwechsel durch, sondern reagieren nur bei Komplikationen wie Stentver-
schlüssen und Dislokationen (Tocchi et al. 2000). Unter einer endoskopischen Therapie kön-
nen sich Stenosen bereits nach 3–9 Monaten komplett zurückbilden (Vitale et a. 2008). Die 
Länge des Wechselintervalles wird allerdings kontrovers diskutiert. Um Cholangitiden vorzu-
beugen, die zu einer deutlich erhöhten Morbidität führen, erfolgte in der vorliegenden Arbeit 
ein Stentwechsel alle 4-6 Wochen. Allerdings traten auch bei diesem kurzen Wechselintervall 
bei 18% der Fälle Stentprobleme auf. Um das Risiko von Stentproblemen gering zu halten, 
scheint ein kurzes Wechselintervall günstiger zu sein. Bei einem längeren Intervall sollten die 
Cholestase anzeigende Laborparameter regelmäßig kontrolliert werden. Bei einem Anstieg 
oder klinischen Auffälligkeiten sollte möglichst schnell bei dem Verdacht auf einen Stentver-




verwendeten Stents gibt es in der Fachliteratur widersprüchliche Angaben. Die Ergebnisse 
von Judah et al. deuten auf einen Vorteil großlumiger bzw. mehrerer Stents hin, während de 
Reuver et al. keinen Vorteil bei mehreren eingelegten Stents finden konnten (Juda et al. 2007; 
de Reuver et al. 2007). In der vorliegenden Studie wurden Stents mit einer Stärke von 9 bzw. 
10 Fr eingelegt. Auffällig war allerdings, dass bei Patienten, bei denen großlumige bzw. meh-
rere Stents zur Behandlung einer Stenose eingesetzt wurden, die Behandlung signifikant län-
ger dauerte. Dies ist aber möglicherweise auch dem Ausmaß der Stenose zuzuschreiben. Die 
Einlage von großlumigen Stents bzw. letztendlich mehreren Stents impliziert allerdings einen 
besseren Bougierungseffekt, so dass dies trotz kontroverser Ergebnisse empfohlen wird.  
Die mittlere Behandlungsdauer einer Gallenwegsstenose betrug in unserer Studie 200 Tage 
und war bei 88% der Patienten erfolgreich. Die Therapieversager wurden eher kurzfristig be-
handelt. In Einzelfällen mit einer in der ERC komplett verstrichenen Stenose und optimalem 
Abfluss des Kontrastmittels in der ERC kann eine Stententfernung bereits nach 3 bis 9 Mona-
ten erfolgen. Ansonsten sollte in der Regel über ein Jahr hinweg behandelt werden.  
Eine operative Versorgung muss bei allen Patienten erfolgen, bei denen die Stenose nicht en-
doskopisch behandelbar ist. Außerdem sollte bei Patienten, die unter Stenttherapie an rezidi-
vierenden Cholangitiden leiden, und bei denen es zu schwerwiegenden Komplikationen 
kommt, über eine operative Versorgung nachgedacht werden. Bei Rezidivstenosen, die bereits 
endoskopisch behandelt wurden, muss individuell entschieden werden, ob eine erneute endo-





Abbildung 28: Diagnose- und Behandlungsalgorithmus bei postoperativen Gallenwegsstenosen. 
Schlussfolgerung, kritische Wertung und Ausblick 
 
 110 
8 Schlussfolgerung, kritische Wertung und Ausblick 
Verletzungen der Gallenwege während einer CHE mit der Entwicklung von Gallenwegsle-
ckagen oder Gallenwegsstenosen sind relativ seltene Komplikationen. Nach der Einführung 
der laparoskopischen CHE zu Beginn der 1990er Jahre ging die Inzidenz von Gallenwegsver-
letzungen nach einer initialen Steigerung langsam zurück. Da die Cholezystektomie jedoch 
eine häufig durchgeführte Operation ist, ist die Anzahl von postoperativen Gallenwegskomp-
likationen dennoch von der absoluten Zahl her relevant. Zu Gallewegskomplikationen nach 
LR kommt es prozentual gesehen zwar häufiger als nach CHE, jedoch wird die Operation 
deutlich seltener durchgeführt als eine CHE, so dass die Gesamtzahl an 
Gallenwegskomplikationenen nach LR geringer ist.   
Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive, monozentrische Studie, die 
an einem Zentrum der klinischen Maximalversorgung mit hoher Zuweiserfrequenz durchge-
führt wurde. Auffallend war die im Vergleich zu anderen Studien relativ hohe Komplikations-
rate. Dies ist unter Umständen jedoch dadurch bedingt, dass hier auch Minor-Komplikationen, 
wie z.B. kleine Blutungen aus dem EPT-Schnitt oder asymptomatische Stentdislokationen 
berücksichtigt wurden, was bei vielen anderen Studien nicht der Fall ist. Zu schwerwiegenden 
Komplikationen kam es jedoch selten, lediglich bei 2,5% der Patienten scheiterte der endo-
skopische Therapieversuch aufgrund von Komplikationen.  
Gallenwegsleckagen hatten sich unter endoskopischer Therapie nach durchschnittlich 55 Ta-
gen verschlossen, wozu im Schnitt 2-3 ERCs notwendig waren. Als Risikofaktoren für eine 
längere Behandlungsdauer konnten starke Leckagen und eine zuvor erfolgte konventionelle 
CHE identifiziert werden. Als Maß für eine größere Anzahl an benötigten ERCs bis zum Ver-
schluss einer Leckage konnte das Auftreten von therapiebedingten Komplikationen, sowie bei 
Cystikusstumpfinsuffizienzen ein Abgang des Ductus cysticus aus dem mittleren Drittel des 
DHC identifiziert werden. Außerdem wurden bei Leckagen nach LR signifikant mehr Unter-
suchungen benötigt als nach CHE.  
Zur erfolgreichen endoskopischen Behandlung von Gallenwegsstenosen wurden durchschnitt-
lich 200 Tage und mehr als 6 ERCs benötigt. Das weibliche Geschlecht konnte als Risikofak-
tor für eine hohe Anzahl benötigter ERCs festgestellt werden. Ein kurzer, zu Therapiebeginn 
verbreiterter DHC war ein weiterer Risikofaktor sowohl für eine längere Behandlungsdauer 
als auch für eine größere Anzahl benötigter ERCs. Bei Patienten, bei denen großlumige bzw. 
mehrere Stents verwendet wurden, waren eine längere Behandlungszeit und eine höhere An-
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zahl an ERCs erforderlich. Auch in der aktuellen Literatur wird der Nutzen beim Einsatz 
großlumiger bzw. mehrerer Stents kontrovers diskutiert.  
Bezüglich des Therapieerfolges konnten gute Daten erreicht werden. So kamen 68% aller 
aufgetretenen Gallenwegsleckagen für eine endoskopische Therapie in Frage, die in 98% der 
Fälle erfolgreich war. Für Patienten mit Gallenwegsstenosen lag in 94% der Fälle eine endo-
skopische Therapieoption vor, die in 88% der Fälle erfolgreich war. Aufgrund der guten Er-
folgsaussichten sollte bei geeigneter Indikation bei Gallenwegsleckagen und Gallenwegsste-
nosen immer ein endoskopischer Therapieversuch erfolgen. Beim Scheitern des endoskopi-
schen Verfahrens kann immer noch eine operative Versorgung erfolgen, während der umge-
kehrte Weg, beispielsweise nach einer Hepaticojejunostomie, nicht mehr möglich ist.  
Bei einer persistierenden intrahepatisch gelegenen Gallenwegsleckage ist auch eine endosko-
pische Fibrinverklebung der Leckage möglich. Verfahren der ersten Wahl sollte immer eine 
EPT und die Einlage eines Plastikstents sein. Allerdings sind heute auch selbstexpandierende 
Metallstents zur Therapie benigner Gallenwegsläsionen zugelassen. Diese Stents sollten je-
doch nur in Einzelfällen eingesetzt werden, da eine Extraktion von Metallstents wesentlich 
komplikationsträchtiger ist als die Extraktion von Plastikstents. Weiterhin gilt es zu erwäh-
nen, dass sich experimentelle Verfahren, wie die Einlage von bioabsorbierbaren Stents oder 
die Injektion von Botulinumtoxin in den M. sphincter oddi bei der Therapie von 
Gallenwegsleckaen in der Erprobung befinden. Zur Evaluation dieser Verfahren sind jedoch 
noch weitere Studien notwendig.  
Der aktuelle Standard zur Therapie von Gallenwegsleckagen und -stenosen besteht daher in 
einer ERC mit endoskopischer EPT und Stenteinlage. Bezüglich der optimalen Stentart und 
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A.:  Arteria 
CCC:  Cholangiocelluläres Carzinom 
CHE:  Cholezystektomie 
D.:  Ductus 
DHC:  Ductus hepatocholedochus 
EPT:  Endoskopische Papillotomie 
ERC:  Endoskopische retrograde Cholangiographie 
GW:  Gallenwege 
HCC:  Hepatocelluläres Carzinom 
LCHE: Laparoskopische Cholezystektomie 
LR:  Leberresektion 
LTR:  Leberteilresektion 
MW:  Mittelwert 
NBV:  Nasobiliäre Verweilsonde 
n.s.:  Nicht signifikant 
MRCP: Magnetresonanz-Cholangiopankreatikographie 
PTC:  Perkutane transhepatische Cholangiographie 
SD:  Standardabweichung 
SEMS: Selbstexpandierender Metallstent 
SILS CHE: Single incision laparoscopic surgery-Cholezystektomie 
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